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Prefacio 


E conjunto de reflexiones configura de algún modo una 
toma de posición y al mismo tiempo una suerte de punto 
de llegada. En efecto, el libro que el lector tiene en sus manos 
es el fruto de más de treinta años de trabajo vinculados a la 
clínica con niños que han padecido dificultades y tropiezos en 
sus aprendizajes. 

Se trata de una toma de posición debido a que el lector ten- 
drá oportunidad de observar una actitud claramente diversa en 
relación a lo que generalmente se entiende como problemas de 
aprendizaje. 

En principio creo profundamente que, en relación a los pro- 
blemas humanos, se hace imprescindible el esfuerzo de una 
mirada transdisciplinaria. La evidente complejidad de las dimen- 
siones que supone cualquier conducta humana hace necesario 
el cruce de diversos saberes, con el fin de cercar con la mayor 
profundidad posible el entramado que las caracteriza. 

Cualquier intento hegemónico de una disciplina o un campo 
de conocimiento puede resultar muy satisfactorio para quien lo 
sustenta, pero es profundamente parcial en la penetración de los 
hechos. Por ello he intentado recurrir a un grupo de saberes para 
iluminar lo que sería, a mi juicio, el núcleo central de la tarea 
que nos interpela: la tarea clínica. 

Es la clínica, y sobre todo la clínica de los aprendizajes la 
que se burla de cualquier encasillamiento. Burla que, por otra 


parte, se convierte en mueca cuando desemboca en diagnósti- 
cos erróneos o decididamente falaces debido, precisamente, a 
sostener empecinadamente una única perspectiva. 

He escrito aprendizajes en plural. He aquí otro de los ejes 
que creo centrales. No hay, no puede haber un solo tipo de 
aprendizaje. El oficio cotidiano de todo ser humano es apren- 
der, y este aserto es especialmente válido para el día a día de 
un niño. Los niños aprenden ininterrumpidamente desde que 
abren los ojos por la mañana hasta que el sueño los vence, y lo 
hacen de muy diversas maneras: imitando, ejercitando habilida- 
des, observando, golpeándose física y psiquicamente; aprenden 
con sus juegos y repeticiones, aprenden con la boca, con sus 
manos, con la palabra y con la mirada, con sus oídos y con todo 
su cuerpo. Por supuesto que en la escuela esto se nota con toda 
claridad, aunque no estoy del todo seguro que sepamos mirarlo 
con la lucidez suficiente. 

Cuando existen trastornos en los aprendizajes la vida de un 
niño se perturba más allá de lo que muchas veces sospecha- 
mos. Los niños —se sabe— pueden hallarse dañados pero no son 
insensibles: perciben aquello que les es dificultoso y sufren 
por ello. 

Nuestra tarea, creo, consiste en acompañarlos con el respeto 
y toda la sabiduría que nos es posible. Nunca será suficiente, 
pero el intento de desbrozarles un tanto el camino merece todos 
los esfuerzos. 


Lucio Cerdá 
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Capítulo 1 


Las dimensiones de los aprendizajes 


“Nosotros nos creemos necesarios, inevitables, 
ordenados desde siempre. Todas las religiones, casi 
todas las filosofías, una parte de la ciencia, atesti- 
guan el incansable, heroico esfuerzo de la humanidad 
negando desesperadamente su propia contingencia”. 
Jacques Monod 


La mirada transdisciplinaria 


n este trabajo voy a sostener una modalidad en el abordaje 
de la temática de los aprendizajes que se nutre y basamenta 
en dos principios centrales. 

El primero de ellos puede resumirse como sigue: en los 
actuales desarrollos de las ciencias no puede comprenderse 
cabalmente el obrar humano a partir de una única mirada o, 
para decirlo más claramente, desde los límites de una única 
disciplina o campo del saber. 

No parece sensato suponer que el complejo proceso que 
se denomina aprendizaje pueda abarcarse únicamente desde 
—por ejemplo— la psicología cognitiva o desde el psicoanálisis, 
o desde cualquier otra disciplina que se pretenda exclusiva. 

Durante los últimos años se han desplegado innumerables 
desarrollos en diversas regiones del saber que obligan a un 
esfuerzo continuo de actualización e integración para contri- 
buir a la comprensión de un sujeto en desarrollo y por lo tanto 
en proceso de aprendizaje continuo. 

De allí que se hace necesaria una lectura tanto de los apor- 
tes que intentan dar cuenta de la construcción del psiquismo, 
ahondando en los modelos que propone el psicoanálisis, como 
también incorporar los notables avances de la neurobiología en 
lo que se refiere a la comprensión de los circuitos neuronales 
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como responsables de los complejísimos intercambios del ser 
humano con su entorno. 

Es imprescindible abrir preguntas y líneas de trabajo que 
permitan entender cómo un niño intercambia con su medio 
ambiente, de qué modo interioriza y metaboliza las complejas 
configuraciones vinculares que le codifican un mundo. 

La lectura sociológica de códigos pertenecientes a diversos 
grupos sociales es también necesaria para lograr la comprensión 
de las múltiples estrategias de crianza con sus valores y creen- 
cias y evitar de este modo el riesgo de creer que los valores del 
profesional o el estudioso constituyen “la normalidad” a la que 
deben ajustarse los niños y familias tratadas y/o estudiadas. 

Si se acepta unánimemente que el lenguaje es uno de los 
fenómenos humanos más prodigiosos y al mismo tiempo más 
complejos, es prioritario estar atentos al universo semántico y 
de significación que éste conlleva así como a las notables reglas 
de la producción sintáctica con sus claros soportes corticales 
que hacen posible este producto humano extraordinario. Asi- 
mismo, es necesario interrogarse acerca de los desarrollos que 
buscan comprender los modelos cognitivos que son usados por 
la especie humana y por los niños en particular. 

En una palabra, intentamos en los hechos llevar a la reali- 
dad de nuestra práctica una verdadera lectura transdisciplinaria 
a pesar de los vacíos y aporías con que nos vamos a encontrar 
ineludiblemente. Preferimos sostener la frustración de acep- 
tar que no alcanzaremos nunca un saber “completo” a la falsa 
creencia que imagina una presunta sabiduría satisfecha de sí 
misma escudada en la hegemonía de una disciplina (cualquiera 
ella sea) que imagina poseer todas las respuestas. Por otra parte, 
pagaremos gustosos cierto peaje al eclecticismo si por él enten- 
demos que en las actuales condiciones de nuestros saberes nin- 
guno de ellos da cuenta por sí solo de la problemática vinculada 
a la vida infantil. ¿O habrá algún saber que en solitario nos 
explique satisfactoriamente la disfasia infantil? 

Es imprescindible, entonces, no olvidar la necesidad del ver- 
dadero trabajo interdisciplinario y, al mismo tiempo, consolidar 
una formación que nos permita leer con solidez las respuestas que 
otras disciplinas ofrecen ante las preguntas que nos hacemos. 
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El trabajo de investigación constante que implica nuevas 
lecturas y rediscusión de certezas previas no constituye otra 
cosa que el esfuerzo propio de toda ciencia que se construye 
cuestionándose a sí misma. 

Como señala A. M. Fernández: 


“No se trata de aceptar «universales» empírica o especula- 
tivamente determinados, vestigios de una edad positivista, 
sino matrices generativas, problemas en relación a los cua- 
les un atravesamiento interdisciplinario dará cuenta tanto 
de las distancias y diferencias como de las aproximaciones 
y divergencias disciplinarias” (Fernández, 1999). 


En este sentido, los aportes de cada ámbito de saber con sus 
respectivos cuerpos teóricos deberán funcionar como “caja de 
herramientas” (ibíd.), es decir, funcionando como instrumentos 
de reflexión y no como sistemas conceptuales cerrados. 

La idea que sostiene este modo de concebir el abordaje teó- 
rico de una práctica consiste en comprender que el criterio uni- 
disciplinario es reductivo para interrogar lo que llamamos la cons- 
trucción de la subjetividad y sus múltiples determinaciones. 

Castoriadis señaló muchas veces la sorprendente sordera 
sociológica de los psicoanalistas y la no menos llamativa sor- 
dera psicoanalítica de los sociólogos. Iremos más lejos para 
decir que, lamentablemente, es sumamente frecuente encontrar- 
nos con una ceguera imperdonable en los neurocientistas para 
con el mundo de lo psíquico y otra ceguera no menos pertinaz 
en profesionales del ámbito “psi” que ignoran olímpicamente 
los asombrosos descubrimientos realizados por las neurocien- 
cias en los últimos veinte años, y que muchas veces ponen 
en cuestión ciertos presupuestos que siguen siendo sostenidos 
apriorísticamente. 


La concepción del aprendizaje 
El segundo principio del cual se parte para definir esta pos- 
tura radica en el modo en que concebimos el aprendizaje. 


Es nuestra convicción que el aprendizaje constituye un 
proceso de extrema complejidad que abarca multiplicidad de 
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dimensiones y presupone tanto las respuestas fisiológicas pre- 
formadas, los procesos de epigénesis neuronal, así como las 
configuraciones psíquicas que se construyen desde el mismo 
momento del nacimiento. 

Como se verá, esta concepción de un aprendizaje en ““sen- 
tido amplio” no hace otra cosa que procurar dar cuenta de todos 
los niveles de integración por medio de los cuales el sujeto 
vivo intercambia con su ambiente utilizando para ello no sólo 
su dotación genética, fruto del desarrollo evolutivo, sino tam- 
bién esos productos exclusivos de la especie humana que son la 
producción de significación, el lenguaje y, consecuentemente, 
la cultura. 

Si bien un poco más adelante se distingue cuidadosamente 
cuáles son y cómo se comportan las dimensiones que se men- 
cionan, digamos por ahora que partiendo de esta concepción 
pensamos tanto los procesos como las perturbaciones de los 
aprendizajes de un modo un tanto más complejo que como se 
suele hacer de manera habitual. 

En principio, el concepto de perturbación de los aprendizajes 
debe, a nuestro parecer, evitar dos extremos falsos: 


1) la creencia de que toda perturbación de los aprendizajes im- 
plica necesariamente una patología del niño. En este punto se 
olvida fácilmente que a veces las familias y/o instituciones 
escolares realizan verdaderas prácticas iatrogénicas debido a 
múltiples motivos, que configuran verdaderos terrenos pato- 
génicos que, una vez corregidos, permiten la emergencia de 
situaciones y desempeños que nada tienen de patológicos. 

2) La creencia, espejo de la primera, de que toda perturbación 
del aprendizaje, cualquiera sea su condición, constituye 
“fracaso escolar”, señalando con este concepto la presun- 
ta necesaria iatrogenia de toda institución escolar debido a 
determinadas condiciones socio-económicas. 


En este caso nos encontramos con el mismo equívoco que en 
el caso anterior, sólo que cambiado de signo. Es cierto que los 
sectores más desprotegidos de nuestra sociedad muchas veces 
padecen determinadas prácticas expulsivas y/o patologizantes 
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por parte de instituciones escolares, pero este no es de ningún 
modo un fenómeno universal. Conocemos, a causa de nues- 
tra práctica, variedad de escuelas que, a pesar de condiciones 
económicas y pedagógicas sumamente desfavorables, realizan 
una excelente tarea con logros propios de cualquier institución 
destacable. Lo mismo se podría señalar acerca de muchas fami- 
lias que, en condiciones más que difíciles, pueden acompañar 
el aprendizaje de sus hijos con dignidad y eficacia. 

Por otra parte, los sectores más vulnerables de nuestra pobla- 
ción carecen muchas veces de una atención de salud apropiada, 
lo cual repercute en los controles maternos de embarazo y neo- 
natalidad, circunstancia que a veces origina patologías y dis- 
funciones de mayor o menor gravedad que afectan de diversas 
maneras a los aprendizajes. Es frecuente en estos casos que, si 
la patología no es grosera, recién se la detecte una vez que el 
niño ingresa a la educación formal, dado que tampoco existió 
el control pediátrico necesario. Cuando esto ocurre no queda 
otra actitud que reconocer el daño y obrar en consecuencia, 
integrando el disturbio a las diversas causas que suelen pertur- 
bar el aprendizaje. 


Los aportes de las neurociencias 


La idea de incorporar, en un trabajo como el presente, algu- 
nos aportes pertinentes de las neurociencias y de la genética 
surge de dos consideraciones bien diferentes. La primera, natu- 
ralmente, tiene que ver con la propia concepción de la tarea en 
la clínica de los aprendizajes y su basamento teórico. 

Es claro, como fue dicho más arriba, que entender los pro- 
cesos humanos de aprendizaje supone una concepción trans- 
disciplinaria que permita comprender los diferentes niveles 
en juego. Sin duda muchos hallazgos de la neurobiología, de 
la neuropediatría, de la psicología cognitiva, harán más rica y 
abarcativa la comprensión de las áreas de la realidad que se 
pretende explicar. 

El otro aspecto que nos lleva a un desarrollo sistemático de 
algunos tópicos de las neurociencias consiste en la experiencia 
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de la cátedra-residencia de la cual somos responsables y de la 
experiencia en la formación de profesionales noveles. Es común 
en nuestra tarea docente y de supervisión encontrarnos con pro- 
fesionales recién recibidos que poseen una aceptable formación 
en los procesos de construcción subjetiva pero nulos conoci- 
mientos en neurociencias, lo que los lleva muchas veces a una 
lectura parcial y mutilada del proceso de aprendizaje tal como 
se produce en los seres humanos. 

La idea consiste, entonces, en realizar una lectura rápida de 
los conceptos más trascendentes que nos aportaron en los últi- 
mos años la genética, la neurobiología y la neuropediatría, con 
el objeto de pensar el aprendizaje nuevamente y, por lo tanto, 
volver a realizar las preguntas que nuestra tarea nos impone. 

No estará de más volver a señalar que sólo se introducen 
algunas nociones centrales y ya sumamente establecidas con el 
objeto de visualizar en perspectiva los recorridos que se abren 
frente a estos desarrollos. El riesgo de no integrar tales saberes 
a la tarea clínica reside en ignorar una dimensión central en 
muchos padecimientos vinculados a perturbaciones en el apren- 
dizaje. Desde ya que el profesional preocupado deberá continuar 
la tarea de lectura e investigación habida cuenta de la continua 
producción de bibliografía que aparece en estos dominios del 
saber. 

Las primeras aproximaciones nos deben ubicar en un cerebro 
de enorme y fabulosa complejidad, sede del Sistema Nervioso 
Central (SNC), dueño de un número portentosamente enorme 
de neuronas y una cantidad inimaginable de conexiones sinápti- 
cas!, La importancia de dichas conexiones radica en que son las 
responsables de que el impulso nervioso (potencial de acción) 
transmita la información de la que se vale nuestro organismo 
para su supervivencia. 

A través de complejas operaciones moleculares —polariza- 
ción y despolarización de la membrana sináptica, producción 
y regulación de neurotransmisores, etc.—, el impulso nervioso 


1 “Nuestro cerebro posee cien mil millones de neuronas, estando cada neurona 
unida, en promedio, por cerca de diez mil contactos —sinapsis—, discontinuos 
con otras células nerviosas”, dice J. P. Changeux (1983). 


16 LUCIO CERDÁ 


recorre redes neurales prodigiosamente complejas con el fin de 
llevar a la corteza cerebral la información necesaria a los efec- 
tos de ser procesada. 

Lo que se viene diciendo es de sobra conocido y se halla 
en cualquier manual de neurofisiología, por lo que no vamos a 
abundar en ello. 

Señalaremos, sin embargo, que la investigación contemporá- 
nea se interesa fundamentalmente por la hodogénesis (del griego 
“odos”: camino, vía) o desarrollo de las vías de interconexión 
nerviosa, a partir de la expansión de las conexiones sinápticas. 
Este proceso de crecimiento de prolongaciones neurales tiene 
un período privilegiado durante el tercer trimestre de gesta- 
ción y los dos años de vida extrauterina en los seres humanos 
(Narbona y Chevrie-Muller, 1997), aunque continúa de modo 
bastante activo a lo largo de los diez primeros años de vida y 
de manera más pausada durante el resto de la vida. 

Al comienzo de la vida las arborizaciones dendríticas cre- 
cen de forma desmesurada al mismo tiempo que los axones; en 
el caso que las prolongaciones no encuentren una red (dianas) 
con la cual establecer contacto sináptico, involucionan ocasio- 
nando incluso a veces la muerte del cuerpo celular (Cowan 
y otros, 1984; Changeux, 1983). Por ello señalan Narbona y 
Chevrie-Muller (1997): “La maduración del sistema nervioso 
es, pues, fruto de procesos aditivos y sustractivos: multipli- 
cación, arborización, sinaptogénesis, poda axonal y muerte 
neuronal”. 

Lo importante de este desarrollo hodogénico consiste en que 
este proceso de eliminación sinapticoaxonal competitiva y de la 
muerte neuronal selectiva se convierte en una suerte de dibujo 
personal de estabilización sináptica y de tendido de redes neu- 
ronales en función, por una parte, de información genética, pero 
fundamentalmente a partir de los intercambios con el ambiente. 
De aquí que muchos neurobiólogos consideren este proceso 
como la base del aprendizaje (Changeux, 1983; Habib, 1999). 

El proceso de sinaptogénesis y su correlato de organizacio- 
nes cada vez más complejas de redes neurales dependen, por 
un lado, de instrucciones programadas por el genoma, y por 
otro, de factores epigenéticos inducidos por estímulos ambien- 
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tales. Aquí entendemos por epigenético aquel desarrollo que se 
halla por fuera del programa genético, es decir, que no se halla 
determinado necesariamente por éste, aunque —naturalmente— 
la estructura del genoma lo posibilita. 

Según estudios recientes, ha podido comprobarse que entre 
uno y dos años de edad se produce el máximo de densidad 
sináptica y de cifras absolutas de sinapsis por neurona. Pau- 
latinamente a partir de estas edades, se produce una elimina- 
ción progresiva de sinapsis mientras que otras se estabilizan, 
procesos que ocurren con la máxima rapidez durante los años 
escolares. Estos datos que podrían inducir a sorpresa a los legos 
tienen en realidad que ver con la construcción de redes neuro- 
nales esenciales para la configuración de los diversos sistemas 
de integración del SNC y, por lo tanto, con la eliminación y 
retracción de las sinapsis que están de más y no han sido utili- 
zadas como parte de redes. 

Del mismo modo, pudo demostrarse por PET (tomografía 
por emisión de positrones) que el consumo de glucosa en el 
cerebro alcanza los niveles más altos en los primeros tres años 
de vida (Narbona y Chevrie-Muller, 1997), coincidiendo con la 
gran proliferación de arborizaciones sinápticas y con el rápido 
avance de la mielogénesis; luego este proceso decrece con- 
juntamente con la eliminación de sinapsis redundantes y las 
muertes neuronales. 

Estos datos han originado teorías serias sobre el sustrato 
cerebral de los aprendizajes complejos (lo que llamaremos más 
adelante Actividad Neuronal Epigenética). En efecto, la capaci- 
dad de aprender estaría sustentada por la construcción de redes 
específicas o metarredes inducidas por éxito de experiencias al 
suprimir por competencia las redes menos efectivas, eliminando 
conexiones inespecíficas y produciendo como señala Changeux 
“estabilizaciones selectivas”. A tal efecto, Meunier y Shvaloff 
afirman: 


“La teoría llamada de estabilización selectiva de las sinapsis 
explica esta personalización de los circuitos neuronales 
por una facultad epigenética (es decir, cuyos elementos no 
están contenidos en el programa genético) de mantener y 
reforzar las sinapsis en funcionamiento y de dejar desapa- 
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recer, por el contrario, aquellas que no funcionan. Cada 
individuo posee pues una red que no sólo le es propia, 
dependiente de su experiencia pasada, de sus «vivencias», 
sino también que se halla en constante evolución” (Meu- 
nier y Shvaloff, 1999). 


Va quedando clara la importancia del concepto de epigéne- 
sis. Como todo sistema que trabaja por niveles de integración, 
el SNC interconecta de un modo cada vez más complejo redes y 
metarredes tanto de manera jerárquica como en paralelo a partir 
de un desarrollo que no se halla solamente programado por el 
genoma. La información genética, en la especie humana, esta- 
blece condiciones de probabilidad, disposiciones inespecíficas 
que sólo el intercambio del organismo en crecimiento con su 
entorno y la experiencia fundamental con otros humanos van 
producir lo que será un cerebro alerta y en funcionamiento. 

La formación de billones de sinapsis que integran un cerebro 
adulto escapa, hasta cierto punto, al control de los genes. Las 
conexiones entre neuronas se establecen de manera paulatina 
con un importante margen de variabilidad y se hallan sujetas 
a una selección que es dependiente tanto de variables azarosas 
como a ensayo y error, pero —Insistimos— sobre todo a la expe- 
riencia (Changeux, 2004). 

Existe una variabilidad manifiesta en la anatomía cerebral, 
en la topología de las áreas corticales y la geometría conectiva 
neural que escapa claramente al designio de los genes. Sin duda 
que las grandes líneas de la arquitectura neuronal y conectiva 
del SNC se establecen antes del nacimiento. Estos procesos 
embrionarios se hallan bajo el control de múltiples genes del 
desarrollo y son responsables de la formación de los grandes 
circuitos motores y sensitivos, así como de la exquisita inge- 
niería bioquímica de la propagación de señales. 

El recién nacido trae con él una portentosa entidad llamada 
cerebro lista para comenzar y llevar adelante su autoorganización 
y autorregulación mediante un fantástico despliegue del cableado 
neural que hará posible que se construya un psiquismo, una sub- 
jetividad esencialmente calificada por la significación. 

Sin embargo, en este recién nacido todavía no se han for- 
mado el 50% de las sinapsis que tendrá de adulto; el número y 
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calidad de las conexiones responsables de la creciente informa- 
ción aferente y eferente que un niño maneja aumentará o dis- 
minuirá según períodos críticos determinados, las experiencias 
vividas y los aprendizajes incorporados durante toda la vida. 

El fenómeno de la muerte celular programada o apopto- 
sis, codificada por el mismo genoma es, asimismo, un proceso 
modulado por la experiencia. Estos denominados fenómenos 
regresivos (muerte celular, retracciones sinápticas) son contro- 
ladas por la actividad de la misma red neuronal, de tal manera 
que a lo largo de la vida de un sujeto se establece un equilibrio 
entre crecimiento y regresión de conexiones nerviosas. Pero, ese 
equilibrio es diferente para cada ser humano. Un ejemplo 
sorprendente y dramático lo indica una serie de investigaciones 
(Castro-Caldas, 1998) que comprobaron que en sujetos analfa- 
betos ciertas zonas del cuerpo calloso son más delgadas, confir- 
mando hipótesis manejadas con anterioridad sobre el hecho de 
que aprender o no a leer y escribir durante la infancia repercute 
notablemente en la organización funcional del cerebro adulto. 

Por otra parte, es importante tener presente el concepto de 
plasticidad del SNC. Consiste en la facultad que posee una 
región cerebral de modificar su organización sináptica, ya sea 
como consecuencia de una lesión para suplir la deficiencia oca- 
sionada, ya sea como consecuencia de las modificaciones que la 
experiencia genera de modo permanente en el cerebro (Meunier 
y Shvaloff, 1999; Kandel, Schwartz y Jessell, 2000). Es claro 
que esta capacidad de reconstruir nuevas redes neurales posee 
un límite vinculado a la edad y la profundidad de la lesión. 
Cuanto más joven es el SNC, más plástico es. Otro elemento 
de peso lo constituye la “historia” de ese cerebro. Existen com- 
probaciones empíricas validadas universalmente que señalan 
que aquellas personas que más han exigido su SNC en fun- 
ción de tareas intelectuales, riqueza de contactos humanos y/o 
estimulación permanente de la capacidad mental, se hallan en 
mejor situación de poner en juego dicha plasticidad en medida 
mucho mayor que las otras. 

En definitiva, esta prodigiosa máquina química es el sustrato 
y la condición esencial de nuestras producciones más elevadas y 
complejas. Por ello, no puede existir aparato psíquico alguno 
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tal como en psicoanálisis estamos habituados a teorizar si 
no es a partir de un SNC que se integra apropiadamente. Es 
un grosero error querer aplicar sin más los modelos de aparato 
psíquico que Freud teorizó, a niños que padecen serias pato- 
logías neurológicas. Aquí se impone una cuidadosa tarea de 
investigación de carácter interdisciplinario con cada paciente 
con el objeto de comprender hasta dónde el cerebro dañado ha 
logrado una producción significante y fantasmática como sole- 
mos pensar en relación a niños comunes. 

El hecho de la plasticidad cerebral muestra un cerebro que 
intercambia con su propio organismo y con el medio circun- 
dante y que por ello construye particularísimos circuitos cere- 
brales que garantizan la producción simbólica y significante. Por 
ello podemos decir que no existe un SNC provisto como un todo 
único y definitivo linealmente generado por el genoma, sino que 
tenemos una construcción epigenética de redes y metarredes 
que se producen a partir de la particular y compleja experien- 
cia de ese niño con el mundo; del mismo modo que no existe a 
priori un aparato psíquico universal que se pueda dar por des- 
contado en todo sujeto puesto que se trata, asimismo, de una 
construcción. 

Recordemos que, debido al fenómeno de la plasticidad cere- 
bral, cuando se producen agresiones patógenas inesperadas o se 
modifican fuertemente los estímulos del medio, se inducen fenó- 
menos de remodelación en el cerebro tanto de carácter cuanti- 
tativo como cualitativo, es decir, varían el número y calidad de 
redes, razón por la cual jamás tendremos un cerebro estático y 
definitivamente cerrado. 

Es fundamental señalar, por lo tanto, que existe un grado 
importante de aleatoriedad en la construcción de dichas redes 
epigenéticas, al punto que hoy se sabe que los desarrollos y 
conexiones neurales de cada uno de nosotros no son iguales (ni 
siquiera para gemelos idénticos, desde el momento en que cada 
uno de ellos posee una experiencia irrepetible con el mundo). 

Decir que existe un alto grado de aleatoriedad en la cons- 
trucción epigenética de las redes neurales significa otorgarle 
un significado esencial a las diversas experiencias de vida y de 
aprendizaje, cualquiera sea su naturaleza. 


CAPÍTULO 1 21 


En efecto, es la neurobiología más desarrollada la que dice, 
como hace ya años lo señaló el mejor psicoanálisis, que cada 
niño es único, que cada derrotero de desarrollo sólo de manera 
global puede entenderse como un proceso universal y que, por 
el contrario, cada cerebro y por tanto cada aparato psíquico 
configura un universo particular e irrepetible. Uno de los 
neurobiólogos más destacados de la actualidad expresa: 


“La historia individual, los recuerdos acumulados en el 
curso de la infancia, la vida afectiva personal, darán a lo vi- 
vido de cada quien un «color» o una «tonalidad» particular 
que sin embargo no tiene nada de incaptable. Se trata de 
una firma epigenética estabilizada en nuestra organización 
cerebral y adquirida en el curso de la vida pasada de cada 
uno de nosotros” (Changeux y Ricoeur, 2001). 


Esta notable reflexión en boca de un prestigioso neurobió- 
logo contemporáneo se halla plena de consecuencias para la 
tarea de cualquier profesional que se ocupe de la vida infantil. 
En primer lugar surge inmediatamente la sabiduría de Freud, 
quien hace ya cien años señalaba con claridad la importancia 
de la historia individual para cualquier intento de comprensión 
de la conducta y el sentir humanos. No se trata, en efecto, de 
diluir lo vivido individual en ninguna “estructura” incapaz de 
poder dar cuenta de las miríadas de experiencias de cada sujeto. 
Hoy nos lo dice la neurociencia, confirmando la genial intui- 
ción freudiana. 

Por otra parte señalamos, una vez más, la estrechez de miras 
de aquel estudioso que no se asoma a los aportes de otras dis- 
ciplinas. Descubrimientos como los que señalan la existencia 
de redes epigenéticas son ejemplos apropiados de la posibili- 
dad cierta del trabajo multidisciplinario y transdisciplinario. 
Cuando se indagan, por ejemplo, las capacidades necesarias 
para la adquisición de la lectura y la escritura (construcción del 
esquema corporal, praxias y gnosias espaciales y visuales, rutas 
fonológicas y visuales, un aparato psíquico claramente clivado) 
no estamos haciendo otra cosa que dirigir una mirada hacia 
un niño en particular con su cerebro diseñado en parte por el 
genoma de la especie y en parte por su propia historia, historia 
que es tal gracias a un psiquismo que dialoga con su entorno y 
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que se despliega justamente como producto de un prodigioso 
cerebro que funciona. 


Los períodos críticos 


He aquí otra noción clave y provista de enorme significación 
para la práctica psicopedagógica y psicológica. Según hemos 
visto, la plasticidad neural es una de las características más 
relevantes de la morfología y fisiología del SNC. 

Tanto las influencias vividas como experiencia normal o 
las agresiones patógenas funcionan como factores epigenéti- 
cos que inducen fenómenos de remodelación neuronal tanto 
cuantitativa como cualitativa. Por ello se sostiene que la plas- 
ticidad cerebral es una constante en la especie humana, aunque 
es claro que ella dependerá de numerosos factores como el tipo 
de estructura neural que entra en juego y la edad del cerebro 
que se considera. Existen evidencias incontrastables que mues- 
tran que los procesos de remodelación del sistema nervioso se 
producen durante toda la vida aunque preferentemente y con 
mayor profundidad durante los años de la infancia. 

De aquí surge la noción de períodos críticos. Esta idea señala 
que para la adquisición de ciertas competencias muy complejas 
por parte del cerebro se requiere el ingreso de “inputs” propios 
del intercambio con el medio durante determinados períodos de 
la vida o ventanas temporales. Si esto no ocurre con la intensi- 
dad debida se produce una incapacidad que puede llegar a ser 
definitiva en el logro de tal competencia. Por ejemplo, la pri- 
vación auditiva temprana en humanos, aunque sea incompleta, 
produce efectos sobre el desarrollo lingiístico que pueden llegar 
a ser irreversibles (Narbona y Chevrie-Muller, 1997). 

Por ello se ha podido comprobar que niños que padecen 
otitis serosa bilateral recurrente durante los tres primeros años 
de vida pueden sufrir defectos de discriminación fonológica 
ulterior así como retrasos del habla y otros trastornos en el 
aprendizaje. 

Del mismo modo, desde un punto de vista neuropsicoló- 
gico, existe suficiente evidencia para poder afirmar la existen- 
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cia de un período crítico para la adquisición de un sistema de 
análisis categorial fonémico y de su correlato de competencias 
lingúísticas tales que permitan el despliegue normal de la capa- 
cidad del habla (Changeux, 1983). Señalan al respecto Maynard 
Smith y Szathmáry: 


“Es evidente que el lenguaje no se desarrolla en ausencia 
completa de entradas lingúísticas; si nadie nos habla, no 
aprendemos a hablar. Existen algunos casos históricos 
notables que sugieren la existencia de un período crítico 
que termina hacia la pubertad, momento en que se cierra 
la puerta para aprender una lengua materna. Si uno pierde 
la oportunidad de aprenderla durante este período crítico, 
nunca será capaz de dominar ningún lenguaje natural. [...] 
De modo que la entrada lingúística parece una necesidad 
absoluta” (Maynard Smith y Szathmáry, 2001). 


Estamos frente a un concepto que explica muchas cosas en la 
clínica. Revaloriza y ubica en su justo lugar la necesidad impe- 
riosa de una muy buena anamnesis cuando nos enfrentamos a 
un niño con dificultades de cualquier nivel en su aprendizaje. 
Poder leer su historia, evaluar cuidadosamente el desarrollo 
evolutivo de adquisiciones y competencias, visualizar qué tipo 
de infancia ese niño ha venido desplegando, podrá permitirnos 
hipotetizar equilibradamente acerca de todos los factores que 
han podido influir en sus logros y perturbaciones. 

El concepto de período crítico nos está enseñando que para 
lograr el desarrollo de las complejas competencias de las funcio- 
nes cerebrales superiores es imprescindible un aceitado e inten- 
sivo intercambio con el medio ambiente. Con medio ambiente 
queremos decir medio ambiente humano significativo. Por 
ejemplo, todo lo que supone una función madre cualitativamente 
eficaz, la “madre suficientemente buena” de la que tan sabia- 
mente hablaba Wimnicott (1999); se trata de la madre que le 
habla a su niño la mayor parte del tiempo que comparte con él, 
que lo acaricia, le sonríe, lo toca, le canta, se enoja, es decir, que 
le ofrece nada menos que la posibilidad de que ese niño tenga 
los espacios reales y simbólicos para jugar y tener vida de niño, 
la posibilidad para que ese niño intercambie con otros huma- 
nos de variada importancia con el fin de que pueda incorporar 
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gestos, voces, praxias y poder devolverlas según su psiquismo 
y su cerebro vayan complejizándose. Los intercambios con el 
medio ambiente, por lo tanto, implican miles de experiencias 
variadas que configuran las entradas que el sistema nervioso 
requiere para crear complejidad. Todos conocemos la experien- 
cia de intentar aprender una segunda lengua: siendo niños, este 
aprendizaje no conlleva especiales esfuerzos. Si, por el contra- 
rio, se acomete la empresa de incorporar una segunda lengua 
en la adultez, el esfuerzo no sólo es enorme, sino que, además, 
nunca se incorporarán las habilidades fonéticas que se poseen 
para la lengua materna. Idéntica experiencia se observa en la 
adquisición de cualquier instrumento musical, o en la práctica 
de algún deporte. 


Las dimensiones de los aprendizajes 


Los aprendizajes humanos suponen procesos de carácter 
complejo que habitualmente se subsumen en un único con- 
cepto abarcador. Ahora bien, el modo de concebir los aprendi- 
zajes desde el cual ahondaremos la reflexión sostiene que por 
aprendizaje puede entenderse la capacidad de realizar una 
tarea —de cualquier nivel y complejidad— bajo el efecto de 
una interacción con el entorno. Desde aquí se complejiza la 
lectura de este proceso y se hace necesario distinguir diferentes 
dimensiones que posibilitan comprender verdaderamente qué 
significa aprendizaje”. 

Existen varias aproximaciones al tema por parte de inves- 
tigadores de distinta formación enmarcados en paradigmas a 
veces incompatibles o muy distantes entre sí. 

Intentaremos aquí una reflexión que parte de las neurocien- 
cias, pero que intentará una mirada más abarcativa incorpo- 
rando cuando se pueda las preguntas que se realizan desde otros 
saberes como el psicoanálisis. Hace ya más de treinta años que 
Luria sostuvo la conveniencia de distinguir distintas estructu- 


2 Debo al Lic. Oscar Amaya una significativa reflexión acerca del concepto de 
“dimensión”. 
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ras en los procesos mentales que conforman niveles que actúan 
concertadamente. Sus trabajos pioneros dieron pie a muchos 
otros estudios más recientes y actualizados. Luria (1974) señaló 
que para poder entender la actividad cerebral y sus patologías 
convenía distinguir tres sistemas definidos pero que actuaban 
integrados. 

Ciertamente, la idea de un cerebro como una maquinaria 
exquisita de actividad coordinada e integrada no ha sido dejada 
de señalar por la inmensa mayoría de los investigadores. Recien- 
temente autores como Ellis y Young (1992) y Mamning (1992) 
entre otros— han postulado esquemas funcionales cerebrales 
según los cuales la cognición y el comportamiento se hallan 
asentados sobre redes neuronales interconectadas que permi- 
ten un alto nivel computacional incluyendo simultáneamente un 
procesamiento serial y el procesamiento en paralelo. 

Más recientemente aún, uno de los investigadores más desta- 
cados de la actualidad, Antonio Damasio, jefe del Departamento 
de Neurología de la Universidad de lowa, señala: 


“Hay miles de millones de neuronas en el cerebro humano, 
organizadas en circuitos locales. Estos circuitos configuran 
regiones corticales, cuando se disponen en capas para- 
lelas como un bizcochuelo, o núcleos, si se agrupan en 
forma estratificada, igual que frutillas en un recipiente. 
Tanto las regiones corticales como los núcleos se conec- 
tan entre sí mediante «proyecciones» axonales y forman 
sistemas y, en grados crecientes de complejidad, sistemas 
de sistemas [...] Todo lo que hacen los sistemas dependen 
de la manera en que las congregaciones influyen a otras 
en una arquitectura de congregaciones interconectadas. En 
resumen, el cerebro es un sistema de sistemas. Cada sistema 
se compone de una elaborada interconexión de diminutas 
pero macroscópicas regiones corticales y núcleos subcorti- 
cales, a su vez formados de circuitos locales microscópicos, 
conformados por neuronas, todo ello conectado mediante 
sinapsis” (Damasio, 2000). 


En este sentido, pensar el complejo proceso del aprendizaje 
distinguiendo las diferentes dimensiones implicadas no sólo es 
apropiado sino también didáctico en la medida que nos permi- 
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tirá discriminar ciertos aspectos en la fascinante complejidad 
del SNC. 

Ahora bien, ahondar en distintas dimensiones significa reco- 
nocer la densidad conceptual y la variedad de lecturas que ex1- 
gen los procesos de los aprendizajes. Son muchos los autores 
que han pensado y sostenido la existencia de niveles o dimen- 
siones en los aprendizajes. Sin embargo, suele existir en este 
tema bastante confusión: el argentino Alfredo Zanoff sostiene, 
siguiendo a su maestro Azcoaga, que cuando se piensa el apren- 
dizaje es apropiado distinguir “dos aprendizajes en la vida del 
hombre que, si bien son sucesivos, uno se interpenetra en el otro, 
pueden no acabar nunca y, lo que está plenamente probado, el 
primero determina al siguiente en su normalidad o no” (Zanoff 
y Reinoso, 2001). Zanoff distingue un aprendizaje fisiológico 
de otro que llama aprendizaje pedagógico. 

En el primero “se hacen patentes dos componentes del de- 
sempeño implicado en el aprender: a) componentes heredados, 
patrimonio de la especie humana, transmitidos por el capital 
genético codificado, con la estereotipia y la fijeza propios de lo 
hereditario; y b) componentes novedosos, denominados inteli- 
gentes, que surgen espontáneamente como respuesta a un equi- 
librio adaptativo roto, como intento de recuperación” (ibid. ). 

No comprendemos demasiado este planteo. Para nuestra sor- 
presa, llama tanto a los componentes a) y b) aprendizaje fisio- 
lógico. Creíamos que el denominado b) sería el “aprendizaje 
pedagógico”. Es decir que nos hallamos frente a una propuesta 
al menos confusa. Aclara Zanoff que los componentes b) del 
aprendizaje fisiológico no existen en el repertorio innato, no son 
comunes a los miembros de la especie (sic) pero operan con la 
misma regularidad que los innatos, y termina diciendo que: “el 
conjunto de procesos por el cual se incorporan estos compor- 
tamientos al repertorio individual es denominado aprendizaje 
fisiológico” (ibid. ). 

Verdaderamente un galimatías. ¿Qué clase de aprendizaje 
fisiológico puede no pertenecer al repertorio innato? Lo fisio- 
lógico por definición es el despliegue de las instrucciones del 
genoma en tanto éste determina el tipo de proteína que se cons- 
truye y, por lo tanto, la morfología del fenotipo, si bien con las 
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variedades propias del intercambio con el “nicho ecológico” 
correspondiente”. 
Zanoff continúa con su tesis y señala que 


“este especial aprendizaje [el fisiológico] se desarrolla 
desde antes del nacimiento y hasta la edad de 5-6 años 
aproximadamente culminando con la estructuración de 
las funciones cerebrales superiores [...] El resultado será 
una unidad de aprendizaje que se produce en una zona 
muy especial, con fisiología muy particular, ubicada en 
la corteza cerebral” (1bíd.). 


Continuamos sin entender: no existe evidencia alguna de 
que los aprendizajes cuya base pertenecen al despliegue del 
genoma finalicen alrededor de los 5 o 6 años y tampoco puede 
decirse sin sostenerlo arbitrariamente que lo que se llama en 
neurociencias funciones cerebrales superiores se adquieran a 
esa edad. Más adelante Zanoff nos aclara que está hablando de 
lo que hemos descripto más arriba como períodos críticos de la 
adquisición de capacidades en el SNC. 

En todo caso este concepto es más abarcativo y no significa 
que debamos adjudicarle según los conocimientos actuales una 
edad definida, si bien todos los autores piensan en la pubertad 
como la época en que podría finalizar el llamado período crítico 
de mayores adquisiciones cognitivas de base. 

Tomamos este autor, al cual se le podrían criticar muchas 
otras afirmaciones, por varias razones: la primera, debido a que 
hace suya una clasificación de los niveles del aprendizaje desa- 
rrollada primeramente por Azcoaga y que nosotros vamos a 
criticar y redefinir radicalmente, por parecernos útil para nues- 
tros propósitos de pensar las dimensiones del aprendizaje. La 
segunda razón para polemizar con Zanoff reside en que cuando 
este autor argentino se explaya sobre lo que llama el “equili- 


3 Los habitantes de zonas frías desarrollan termorregulaciones en la transpira- 
ción corporal muy diferentes a las de los pobladores de los trópicos; éstos a su 
vez producen más melanina que aquéllos para defenderse mejor de los rayos 
ultravioletas del sol, sin embargo, todas estas respuestas se hallan previstas 
por el genoma. 
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brio afectivo-emocional”, lo hace con una superficialidad sor- 
prendente. 

Tal vez sea un ejemplo de la dificultad de ciertos profe- 
sionales formados en ciencias naturales (Zanoff es neurólogo) 
para pensar la dimensión de lo psíquico. Este autor dice que en 
1880, Ebbinghaus publicó un tratado sobre la memoria y que 
luego de laboriosos estudios tuvo que renunciar al intento de 
acceder y conceptualizar un tipo de memoria exenta de moti- 
vación y sentimiento. 

De aquí (?) concluye Zanoff que “el aprendizaje no puede 
separase de lo afectivo-emocional y, desde luego, su equilibrio 
constituye un requisito para el aprendizaje pedagógico normal”. 
Como puede verse, esta afirmación es no sólo una obviedad 
pues no existe actividad humana en la que se pueda “separar” 
lo afectivo de alguna otra cosa, sino que se filtra una lectura 
muy poco elaborada de la dimensión psíquica de los sujetos. 
De los múltiples estudios que acerca de la vida emocional se 
han desarrollado a partir del psicoanálisis, Zanoff no parece 
estar enterado. 

Como señalábamos en los comienzos del capítulo, nos 
encontramos con un ejemplo de aquellos estudiosos, exper- 
tos en una determinada disciplina, que pueden ignorar sin son- 
rojarse lo que ocurre en otras áreas que comparten el mismo 
objeto de estudio. Idéntico proceder hallamos en psicoanalistas 
que todo lo explican a través de las piruetas del deseo y jamás 
se interrogarán por lo que reflexionan a su lado estudiosos de 
otros saberes. 

El psicopedagogo y el psicólogo son profesionales que, por 
la naturaleza de sus quehaceres, se enfrentan a comportamientos 
humanos extremadamente complejos y, por ello, difícilmente 
reductibles a una sola mirada. Es necesario conjugar los desa- 
rrollos de la teoría psicoanalítica, que permite comprender un 
modelo de psiquismo, con las preguntas que se hace la peda- 
gogía en relación a los aprendizajes codificados por la institu- 
ción escolar. Pero además —insistimos en ello— debe conocer 
los recorridos de las neurociencias con el fin de incorporarlos a 
su tarea e intentar así enfrentarse del mejor modo posible a las 
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inevitables lagunas, contradicciones y dificultades que emergen 
de su tarea. 

En lo que respecta a nuestro tema, las dimensiones del apren- 
dizaje, hemos señalado ya que retomaremos una fructífera idea 
de Juan Azcoaga, pero que modificaremos de manera radical 
sobre la base de los recientes hallazgos de las neurociencias, 
de la incorporación de desarrollos debidos al psicoanalista Jean 
Laplanche y de varios desarrollos propios. 

Comenzaremos tratando de abarcar los procesos del apren- 
dizaje humano mediante cuatro dimensiones: a) Dispositivos 
Básicos de Aprendizaje, b) Actividad Neuronal Epigenética, c) 
Funciones Cerebrales Superiores, y d) Dimensión del Psiquismo 
Significante. Sin embargo, debe quedar claro que esta división 
como cualquier otra que se proponga cumple solamente fun- 
ciones didácticas, es decir, la desarrollamos debido a que nos 
permite derramar claridad en un proceso enormemente complejo 
y dificil de comprender en profundidad. En verdad el proceso 
por el cual un ser humano aprende consiste en un continuo 
constante e inescindible que involucra millones de subprocesos 
de carácter neuronal y fisiológico junto a todos los fenómenos 
psíquicos y culturales que les otorgan la característica propia 
de nuestra especie. Esto nunca debe olvidarse. Por otra parte, es 
necesario destacar que estas dimensiones no deben leerse de 
manera jerárquica. En realidad todas se superponen y cons- 
tituyen el todo del aprendizaje como los lados de un poliedro 
conforman la totalidad del cuerpo. Veamos, entonces, cada una 
de las dimensiones en cuestión. 


Dispositivos Básicos de Aprendizaje (DBA) 


Nos referimos en este caso a procesos básicamente determi- 
nados por el genoma, por lo tanto generalmente preformados. 
Dado que son el producto de una larga evolución biológica, 
los compartimos con varias especies, fundamentalmente pri- 
mates, dado que el SNC de éstos se han originado en un tronco 
común. 

Podemos entenderlos como mecanismos básicos de adapta- 
ción visualizados claramente en el despliegue y desarrollo de 
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las conductas reflejas. Sin embargo, desde el primer minuto, es 
necesario afirmar, existe epigénesis y reordenamiento de estas 
conductas elementales en función del medio ambiente. 

Veamos: desde el nacimiento, el bebé ya es capaz de detec- 
tar regularidades de su entorno. Existe evidencia que desde 
este período neonatal el bebé realiza un activo procesamiento 
de las percepciones que le permiten construcciones espaciales 
cada vez más complejas. El bebé aprende a diferenciar patro- 
nes de rostros humanos de otros estímulos visuales. Asimismo, 
la posibilidad de la interacción con los adultos significativos y 
los objetos que se ponen a disposición le permiten discriminar 
paulatinamente durante los seis primeros meses el campo tridi- 
mensional que engloban los objetos (Castaño, 2005). Recorde- 
mos aquí que muchos aspectos del desarrollo neonatal e infantil 
fueron detenidamente estudiados por Piaget, dentro del período 
que denominó sensoriomotor, insistiendo en la función central 
de las acciones del niño. Tengamos en cuenta lo que él llamaba 
“conductas circulares primarias” o “primeros hábitos”, carac- 
terizados por el aprendizaje (vía asimilación-acomodación) que 
determina la unión de dos o más acciones reflejas para formar 
a su vez conductas más complejas no poseídas originalmente. 
En realidad, para reflexionar acerca de lo que llamamos DBA 
puede ser útil volver a leer “El nacimiento de la inteligencia en 
el niño”, del autor ginebrino. 

Todo recién nacido es capaz en muy poco tiempo de seguir 
la mirada de su madre y de su padre, lo que le permite crear un 
intercambio comunicacional que se construye paulatinamente y 
se establece como rudimento del mundo subjetivo. Del mismo 
modo, y en base al sustrato neuronal con que viene al mundo, 
es capaz en los primeros meses de convertirse en un decodifica- 
dor que segmenta y privilegia el lenguaje que le es dirigido de 
la masa sonora que lo rodea. Es muy reactivo a la voz humana. 
Estudios recientes han demostrado claramente que ya a los cinco 
meses el bebé prefiere oír relatos que incluyan pausas ubicadas 
en los límites de las oraciones. Comprende, asimismo, que las 
palabras se vinculan con un contexto intencional más amplio. 
Los psicolingilistas han demostrado que el niño explora variadas 
reglas sintácticas posibles y selecciona la gramática específica 
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de su lengua materna (Calvin y Bickerton, 2001), y del mismo 
modo es capaz inicialmente de distinguir diferencias fonéti- 
cas universales (es un fonetista universal) pero rápidamente se 
ajusta a sonidos específicos de su propia lengua. 

No incorporamos aquí los desarrollos de autores psico- 
analíticos en función de que son trabajos muy conocidos y que 
se centran en los inicios de la subjetivación y el clivaje del apa- 
rato psíquico, temas que nos llevarían muy lejos en esta expo- 
sición; sin embargo, recomendamos sin dudas los textos de la 
argentina Silvia Bleichmar por parecernos los más rigurosos y 
actualizados en estos temas. 

En definitiva, queremos señalar que el sustrato neural con 
que cuenta el bebé es de una complejidad que está lejos de ser 
comprendida en su totalidad pero que, sin embargo, algo se halla 
sumamente claro, y es que desde el principio los dispositivos 
que se originan en el diseño genético requieren de inmediato el 
intercambio con el medio para seguir desarrollándose. Es como 
señalar que el Sistema Nerviosos Central se halla genéticamente 
determinado para no estar genéticamente determinado (Anser- 
met y Magistretti, 2006). 


Actividad Neuronal Epigenética 


Entendemos aquí una dimensión contemporánea a los dispo- 
sitivos básicos por medio de la cual se despliegan plenamente 
construcciones epigenéticas de orden cortical y subcortical, es 
decir, redes neurales formadas a partir de interacciones del SNC 
con su medio ambiente. Señala el neurobiólogo Changeux: 


“Los nuevos instrumentos tecnológicos como la tomogra- 
fía por emisión de positrones, las imágenes por resonancia 
magnética funcional y la magnetoencefalografía, revelan 
una distribución diferencial de las actividades eléctricas 
y químicas de territorios cerebrales que varía de manera 
característica con la psicología del sujeto” (Changeux y 
Ricoeur, 2001). 


Esto significa, como lo señalamos más arriba, que deter- 
minadas adquisiciones neuropsicológicas no son en absoluto 
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idénticas para todos, y que por lo tanto cuando nos encontra- 
mos frente a un niño con alguna dificultad en los aprendizajes 
no tiene demasiado sentido compararlo con un supuesto sujeto 
normativo que a determinada edad debe cumplir rígidas per- 
formances cuantificadas o de lo contrario se lo considera natu- 
ralmente carente. 

Por otra parte, la otra reflexión que merece la observación de 
Changeux es que la neurobiología más actual viene a ratificar 
los viejos descubrimientos freudianos en cuanto a la importan- 
cia de la historia individual para la construcción de un deter- 
minado psiquismo. 

En la dimensión epigenética que venimos estudiando resalta 
lo que se denomina la construcción de gnosias y praxias, claves 
en los procesos de aprendizaje. 

Denominamos gnosias al conjunto de capacidades para el 
reconocimiento del propio espacio interno, del espacio exterior, 
así como de las cualidades sensoriales de los objetos y de la inte- 
gración de éstas en la identificación de cada objeto como tal. Es 
necesario tener presente que las gnosias implican desarrollos 
complejos propioceptivos, viso-espaciales, auditivos, etc. 

Por otra parte, a partir del conocimiento aprendido acerca de 
las relaciones del propio cuerpo con los objetos externos, sur- 
gen las praxias, que son esquemas o imágenes de movimiento 
según las cuales se formulan y programan los gestos como actos 
intencionales (Narbona y Chevrie-Muller, 1997). 

Cuando nosotros tenemos que realizar una investigación en 
un niño con presuntas dificultades en los aprendizajes resulta 
imprescindible indagar sus esquemas gnosopráxicos, que se 
desarrollan a la par que sus redes neuronales epigenéticas corti- 
cales y subcorticales. Clásicamente estas complejas adquisicio- 
nes se denominaron como conductas psicomotrices y abarcan el 
reconocimiento del espacio interno, las vinculaciones del propio 
cuerpo con el equilibrio y la coordinación de movimientos, el 
descubrimiento de los vínculos temporales en una secuencia de 
situaciones así como la finura en las relaciones viso-motrices y 
la supresión de sincinesias innecesarias. 

De más está señalar la cualidad temporal y madurativa de 
estas adquisiciones y su enorme vulnerabilidad ante las estimu- 
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laciones inapropiadas o patógenas del medio. Desde ya que para 
los desempeños que se requieren en los aprendizajes escolares 
básicos —lectura, escritura y cálculo— las competencias gnoso- 
práxicas son decisivas. 

Otro buen ejemplo al atender esta dimensión epigenética del 
aprendizaje lo constituyen los procesos de atención. Veamos 
cómo los define el psicólogo cognitivo Jean-Francois Camus: 


“La atención es una metáfora que remite a un conjunto 
de actividades cognitivas que operan sobre representa- 
ciones, mediante procesos de amplificación (realce) o de 
atenuación (inhibición) que modulan transitoriamente la 
eficiencia de nuestra actividad mental y cuyas consecuen- 
cias comportamentales se manifiestan en forma de un 
conjunto de beneficios” (en Houdé y Kayser, 2003). 


Dos ideas centrales para destacar: la primera, que la aten- 
ción no se puede considerar como una actividad única como se 
hacía hace años; más bien se trata de un conjunto complejo de 
procesos que constituyen finalmente un determinado logro para 
la supervivencia del organismo. 

La segunda idea a destacar es que hoy se privilegia en los 
estudios de neurociencia el concepto de operaciones selectivas 
como sustento de los procesos de atención. Por otra parte, el 
mecanismo esencial en este aspecto reside en la inhibición, el 
bloqueo activo de la información no relevante en la memoria 
de trabajo (para este concepto ver más adelante). Señala Olivier 
Houdé (Houdé y Kayser, 2003) que el procesamiento cognitivo 
de la información relevante, posterior a la selección, no se rea- 
liza, como se creía hace unos años, en virtud de una activa- 
ción-facilitación específica, sino en razón de que se suprime la 
interferencia de la información no relevante mediante procesos 
de inhibición. Otros especialistas destacan que los procesos de 
atención, una vez ya formados, constituyen un sistema supervi- 
sor que implica la capacidad para elegir la información relevante 
(atención selectiva), mantener la direccionalidad de la conducta 
(atención sostenida), cambiar flexiblemente la respuesta cuando 
los datos lo requieran, resistir a las interferencias, inhibir las res- 
puestas impulsivas, autoevaluarse, categorizar, secuenciar y, en 


34 LUCIO CERDÁ 


definitiva, resolver problemas. Sin embargo, todos estos pro- 
cesos son activados únicamente cuando el medio ambiente 
estimula de manera adecuada al sujeto. De lo contrario, las 
inhibiciones o atenuaciones selectivas no se logran. Este dato 
no es menor, pues arroja luz sobre una afección de la cual hoy 
se habla insistentemente: el síndrome llamado ADD (Atention 
Deficit Disorder), propuesto por el Manual Diagnóstico y Esta- 
dístico de los Trastornos Mentales, editado en EE.UU. y cono- 
cido como DSM-III. 

En efecto, no sería prudente considerar sin más desórdenes 
genéticos en esta afección sin realizar una buena historia del 
paciente con la mirada puesta en el grado y calidad de sus esti- 
mulaciones tempranas. Desde ya que compartimos el repudio 
por la escandalosa sobremedicación que se realiza en niños en 
edad escolar muchas veces sin ningún fundamento científico que 
habilite a tal diagnóstico y la consecuente medicación. 


Funciones Cerebrales Superiores 


Entendemos en esta dimensión los productos más complejos 
y jerarquizados del SNC. Es necesario aquí hablar de redes epi- 
genéticas que forman sistemas con sistemas ya construidos, es 
decir, sistemas de sistemas. Como es de suponer, emerge en el 
estudio de esta dimensión el lenguaje y todas sus implicancias. 
Dada la complejidad que supone el estudio del lenguaje, remito 
al lector al texto fundamental compilado por Juan Narbona y 
Claude Chevrie-Muller (Narbona y Chevrie-Muller, 1997) para 
obtener un panorama sobre uno de los temas más difíciles y 
debatidos en la actualidad. No cabe duda, sin embargo, que 
uno de los logros más exquisitos de la maquinaria neuronal es 
la capacidad que define a la especie humana de poder generar 
una cantidad infinita de enunciados sólo manejando unas pocas 
reglas sintácticas. 

Asimismo, en esta dimensión nos topamos con los desarro- 
llos más complejos de las memorias humanas en la medida que, 
como veremos enseguida, se hallan íntimamente vinculadas a 
los despliegues sintácticos y semánticos. 
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En primer lugar, hablamos de memorias en plural, en conso- 
nancia con todos los estudios contemporáneos que se ocupan del 
tema. En efecto, lejos de constituir una “facultad”, la memoria 
es en realidad un sistema cognitivo que implica un numeroso 
conjunto de subsistemas funcionales. Además, dado el enorme 
interés que despierta entre los investigadores, existe multiplici- 
dad de autores y enfoques disciplinarios diversos que tratan de 
dar cuenta de estos subsistemas o clases de memoria. Mencio- 
naremos las distinciones más actuales y consensuadas para dar 
una idea de las principales tendencias que toma la investigación 
neuropsicológica hoy en día. 

Antes que nada es necesario no olvidar lo que señala un 
científico de la talla de Changeux: 


“La tarea de definir la memoria exige un enfoque múltiple, 
que abarca la psicología, la antropología, la historia de las 
culturas y civilizaciones, la filosofía, la biología molecular 
y la neurología” (en Ricoeur, Kristeva y Le Goff, 2002). 


Nada es más cierto que esta afirmación. Por supuesto ella 
nos avisa de no caer en la tontería de tantos autores al pensar 
que una sola disciplina puede dar cuenta de esta fantástica capa- 
cidad humana. Sin embargo, vamos a señalar aquí únicamente 
lo que apuntan las neurociencias como un aporte necesario a la 
comprensión del fenómeno de la memoria. 

La primera gran distinción que podemos hacer consiste en 
la ya clásica diferencia entre memoria de carácter transitorio, 
la llamada memoria de corto plazo, y la memoria estable deno- 
minada de largo plazo. En cuanto a la primera, se presupone la 
posibilidad de controlar ítems de información muy sensibles a 
cualquier interferencia. 

Un poco más recientemente se denominó a este tipo de 
memoria como memoria de trabajo, interviniente en la realiza- 
ción de actividades cognitivas que necesitan relacionar informa- 
ciones para tareas que se están llevando a cabo en un momento 
dado así como en tareas semiautomatizadas. Posee capacidad 
escasa y olvido rápido —unos veinte segundos—. 


4 Puede retener siete más/menos dos unidades de información; piense el lector 
cuando alguien le dicta un número telefónico qué recursos necesita para no 
olvidarlo. 
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La memoria de trabajo también permite reactualizar una 
enorme cantidad de rastros almacenados en la memoria de largo 
plazo, a los que mantiene “en línea” para usarlos según se los 
requiera. Este tipo de memoria confiere unidad y continuidad 
a la experiencia consciente (mantiene vivo el recuerdo de lo 
escrito o leído una página atrás) así como permite la posibilidad 
de controlar una tarea. Los pacientes dañados en la corteza fron- 
tal que perdieron su memoria de trabajo no pueden programar 
un viaje hacia su trabajo o simplemente organizar su menú en 
un autoservicio (Changeux y Ricoeur, 2001). 

En relación a la memoria de largo plazo pueden realizarse 
varias distinciones. La más conocida es la que propone Endel 
Tulving entre memoria episódica y memoria semántica. La pri- 
mera supone información claramente delimitada por el espa- 
cio y el tiempo, o sea que su activación se vincula a efectos de 
contexto (súbitamente una situación me evocan una vacaciones 
determinadas), es decir que nos referimos a cualquier suceso 
contextualizado y percibido como distinto. 

La memoria semántica se halla ligada a informaciones gene- 
rales donde lo que importa no es el momento o el lugar en el 
cual se obtuvo la información sino su organización como infor- 
mación vinculada por sistemas. El ejemplo más apropiado es 
la memoria vinculada a determinada disciplina o saber. Ambos 
tipos de memoria son conocidas también como memoria decla- 
rativa, debido a que es información que puede representarse 
mediante lenguajes naturales o a través de imágenes mentales y, 
por tanto, son accesibles a la conciencia. Según J. Anderson (cit. 
en Solms y Turnbull, 2004), dicha memoria declarativa debe dis- 
tinguirse de la memoria procedimental que este autor señala como 
responsable de automatismos y actividades cognitivo-motoras y 
cuyo contenido es de difícil acceso para la conciencia. 

Uno de los caracteres más significativos de la memoria de 
largo plazo lo constituye su evidente organización. Muchos auto- 
res, sin embargo, se preguntan si los caracteres más complejos 
de la memoria pueden pensarse o distinguirse verdaderamente 
de la actividad lingúística. Las posibilidades cualitativamente 
diferenciales para la organización cerebral que otorga la capaci- 
dad de generar infinitos enunciados parece que no hace posible 
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estudiar la memoria declarativa de largo plazo, tal vez la más 
compleja de las subfunciones estudiadas, si no es a través de los 
mismos procedimientos de integración cortical que presupone el 
desarrollo y posibilidad de ejercer una lengua. Es esta comple- 
jidad evidente lo que nos hizo ubicar a los procesos vinculados 
a la memoria entre las Funciones Cerebrales Superiores. 


Unas palabras acerca de la llamada inteligencia 


En verdad nosotros preferimos utilizar el término cognición 
antes que el de inteligencia, y ello debido a varias razones: en 
primer lugar, este término es mucho más abarcativo y permite 
cobijar bajo su significado el cúmulo de elaboradas competen- 
cias y habilidades de distinta y compleja calidad que implican 
las conductas “inteligentes”. 

Más allá de que los famosos tests despliegan varias pruebas 
intentando abarcar diversas habilidades, cabe señalar que definir 
esta complejísima característica humana a través de un cociente, 
es decir, de un número, es radicalmente objetable. Las cuali- 
dades cognitivas no sólo constituyen un continuo difícilmente 
mensurable sino que, por otra parte, nos hallamos muy lejos 
de haber llegado a desmenuzar e identificar universalmente las 
diversas modalidades cognitivas con que un sujeto intercambia 
con el medio y consigo mismo. 

Utilizando el término cognición intentamos, entonces, trans- 
mitir una mirada más global y cualitativa acerca de tales con- 
ductas superiores de los seres humanos aunque tengamos que 
pagar el precio de cierta ambigijedad en las apreciaciones que 
hacemos sobre ella. Preferimos en este campo la prudencia del 
“podría ser” o del “tal vez” a la engañosa certeza de un número 
que no nos dice, del sujeto, en verdad nada. 

No parece ser de ninguna utilidad el establecer que a deter- 
minado puntaje (digamos “70 de C.I.”) corresponde un retraso 
mental moderado y que a otro menor (digamos 50) corresponde 
un retraso profundo. En verdad cualquier tipo de descenso en 
las aptitudes y competencias propias de un grupo etareo se 
visualiza en la clínica y no es necesario determinar con anti- 
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cipación ningún nivel numérico que defina una supuesta banda 
de conductas. 

Por otra parte, cualquier buen profesional sabe que debido a 
la plasticidad neuronal y las estimulaciones epigenéticas apro- 
piadas se modifican sustancialmente los rendimientos de los 
niños que presentan déficits cognitivos: no existe nunca un techo 
prefijado en los eventuales logros que pueda alcanzar un niño 
dañado aunque sepamos que muchísimas veces le será difícil o 
imposible alcanzar competencias determinadas. 

En el análisis de los desempeños cognitivos “normales” 
puede hablarse sin duda de un desarrollo cognitivo que suele 
mantener una cierta evolución regular, entendiendo por tal una 
secuencia que puede observarse de competencias y habilidades 
verbales y no verbales y que, a muy grandes rasgos, permiten 
ser identificadas en diferentes edades. 

Esta perspectiva, claro, es la que adoptó el constructivismo 
de Jean Piaget y de sus discípulos neopiagetianos. 

Si bien no es este el lugar para reflexionar acerca de una 
propuesta tan compleja como el constructivismo, podemos 
permitimos algunos párrafos. Digamos que Piaget padeció en 
la Argentina el raro privilegio de ser muy leído en sus textos 
menos trascendentes y capitales. Ha sido común observar que se 
lo incorporaba (y aún ocurre) en las cátedras de Psicología Evo- 
lutiva porque no quedaba otro remedio; y ha sido común obser- 
var, asimismo, que muchas veces los destinados a dictar en esas 
cátedras temas piagetianos lo hacían a desgano y demasiadas 
veces utilizando como bibliografía libros de síntesis, resúmenes 
y no mucho más. Salvando excepciones contadísimas y muy 
conocidas, no fueron desarrollados, por ejemplo, sus modelos 
lógico-matemáticos que ilustraban o modelizaban los famosos 
períodos. Nos referimos a los agrupamientos lógicos (para el 
período de las operaciones concretas) y al modelo de reticulado 
y el grupo de cuatro transformaciones (que explica el pensa- 
miento formal), que permiten comprender lo que Piaget piensa 
acerca del funcionamiento del pensamiento humano. No hemos 
visto, asimismo, que se leyeran los desarrollos epistemológicos 
más trascendentes y significativos como los publicados en los 
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Estudios de Epistemología Genética que, por otra parte, no fue- 
ron traducidos en su totalidad. 

Una de las afirmaciones más claras de Piaget consis- 
tió en señalar que la construcción de la inteligencia impli- 
caba la creación de sucesivas conductas adaptativas como las 
categorizaciones. 

Se trata de la creación por parte del niño en determinada 
etapa de su desarrollo de categorías o clases lógicas que per- 
miten englobar a un número x de individuos en una categoría 
que los contiene haciendo abstracción de las características dis- 
cretas de aquéllos. De este modo, al categorizar se realiza una 
equivalencia lógica de los elementos de la clase (todos los ele- 
mentos de la clase o categoría comparten el conjunto de rasgos 
necesarios y suficientes que definen a la clase). 

Por ejemplo, los perros y los gatos pueden agruparse en la 
clase de animales domésticos, ignorando todas las diferencias 
entre ellos y las demás clases a las cuales podrían pertenecer. 

Piaget estudió con mucha agudeza la adquisición de esta 
capacidad señalando que se trata de una verdadera interiorización 
de las acciones coordinadas en sistemas de conjuntos y que apa- 
rece generalmente en los niños entre los 6 y 7 años. La clasifi- 
cación es un sistema del tipo A>B y B>C donde A puede tener 
subclases A* y A”= A. En ingeniosas experiencias con niños 
pudo mostrar los procesos de estas adquisiciones hasta alcanzar 
lo que denominó período de las operaciones concretas. 

Solidariamente con haber alcanzado tal capacidad categorial, 
los niños son capaces de seriar elementos haciendo, asimismo, 
abstracción de sus diferencias de tal modo de lograr la verda- 
dera noción de número. 

Más adelante, como se recordará, también en un lento pro- 
ceso se adquiere la capacidad de hacer sistemas de sistemas 
con abstracciones propositivas del tipo p A q formando razo- 
namientos que son capaces de despreciar lo real. Piaget señala 
aquí que se llega a razonar del modo que lo real es una subclase 
de lo posible. 

En fin, no es nuestro propósito, desde ya, hacer una glosa 
del trabajo piagetiano sino señalar que, a los fines de evaluar 
descensos o daños en las capacidades cognitivas, las pruebas 
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operatorias utilizadas por Piaget y sus colaboradores suelen ser 
mucho más fructíferas que el famoso y tosco CI. Por otra parte, 
y para finalizar, es necesario recordar que la llamada inteligen- 
cia, como producto humano, requiere como requisito previo 
para constituirse una adecuada construcción neurobiológica 
y una aceptable constitución del aparato psíquico. Tal como 
señala apropiadamente Silvia Bleichmar, la función inteligen- 
cia requiere un yo, es decir, un aparato clivado. Es a partir de 
los rehusamientos pulsionales como este yo puede desplegar 
los recursos necesarios para los desarrollos y construcciones 
lógicas. 


Dimensión del Psiquismo Significante 


Volvamos a insistir en una verdad de perogrullo: solamente 
con fines de claridad, intentamos una mirada sesgada por dimen- 
siones donde en realidad lo que existe es un endiabladamente 
complejo proceso de integración de sistemas que finalizan en 
las funciones integrativas del SNC. En lo que denominamos 
Dimensión del Psiquismo Significante vamos a señalar algunos 
elementos esenciales que harán resaltar ciertas características 
propias de nuestra especie. 

Antes que nada, una aclaración léxica: la palabra “significante” 
que adjetiva al psiquismo no tiene aquí la acepción lingúís- 
tica que se le da en el psicoanálisis de corte lacaniano, sino el 
sesgo que se utiliza en semiótica. Aquí el término “significante” 
es tomado en su acepción de acción: el psiquismo, sostenemos, 
ejerce constantemente la acción de significar, de dar sentido a lo 
que le rodea incluyendo aquello que es reconocido como propio 
e “interior”; como señala Castoriadis (1998): “De entrada la psi- 
que está en el sentido: es preciso que todo tenga sentido”. 

Por ello en esta dimensión emerge aquello que define a los 
seres humanos como poseedores únicos en tanto especie de 
los fenómenos de significación. Señala el neurobiólogo Chan- 
geux: “Nuestro cerebro atribuye significaciones en forma per- 
manente” (Changeux y Ricoeur, 2001). Pero lo que es necesario 
hacer resaltar con énfasis es que esta capacidad de crear signi- 
ficación —Castoriadis la llamó imaginación radical- trastoca y 
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redefine todo el andamiaje biológico. Nuevamente el psicoa- 
nalista griego lo ve con claridad: “la humanidad surge como 
psique: ruptura de la organización regulada de lo vivo, flujo 
representativo/ afectivo/ intencional que tiende a referirlo todo a 
sí mismo y lo vive todo como sentido constantemente buscado”. 
No olvidemos, sin embargo que fue Sigmund Freud quien vio 
genialmente esta particularidad humana que ubica al hombre 
por fuera de lo biológico y al mismo tiempo hace estallar la 
legalidad instintiva. Nos referimos a la pulsión. 

Más allá del orden biológico, emerge en el cachorro un plus 
de placer fruto del contacto con el otro humano, un orden que 
desordena irremisiblemente la “naturaleza” y que, al mismo 
tiempo, se basa en ella. Este desorden se origina en que el otro 
humano, generalmente la madre, es deseante, sexualizada y por 
tanto inevitablemente baña a su cachorro con mensajes de natu- 
raleza enigmática tanto para el cachorro como para ella misma. 
Parece fuera de discusión que la sexualidad humana es todo lo 
que se quiera menos canónica o reglada naturalmente. En todo 
caso, toda regla que se impone a las conductas sexualizadas lo 
son desde la cultura, razón por la que existen tantas prohibicio- 
nes y transgresiones a y por la sexualidad como culturas hay. 

En otras palabras, como ya sabemos desde los escritos freu- 
dianos, la sexualidad humana es, antes que nada, fantasmática, 
o sea, irreductible a la sola legalidad biológica. A diferencia de 
todas las especies sexuadas que realizan los mismos ceremonia- 
les desde hace millones de años, los humanos no dependen úni- 
camente de los montantes genéticos para desarrollar su sexua- 
lidad. Utilizando un término que hemos usado con frecuencia, 
podemos decir que la sexualidad es radicalmente epigenética. 
Y la sexuación del niño (o erotización) es la responsable de que 
la imaginación radical, disruptiva, basada en un cerebro creador 
de significación, pueda resignificar desde los propios fantasmas 
el mundo entero. Toda conducta humana es a la vez el producto 
indudable de tres evoluciones: la correspondiente a las especies, 
la del individuo y la cultural, es decir la fantasmática. 

Señala Jean Laplanche: 


“Es bien sabido que el ser humano, en cuanto se sexualiza, 
resulta inaccesible a los proyectos puramente adaptativos. 
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Se alimenta o se priva de comer «por amor a» u «odio con- 
tra» y no para sobrevivir. Los caprichos, las locuras del ser 
humano, sus ideales destructivos o altruistas son inmunes 
a la intimidación. La coacción del amor o de la perversión 
se ríe de todas las prohibiciones” (Laplanche, 2001). 


Hace ya tiempo que deberíamos saber que el niño no sólo 
come por hambre, también lo hace por placer y, consecuente- 
mente, a veces no aprende porque determinada fantasmática 
(personal, de sus adultos significativos) embebe los aprendiza- 
jes de extrañas cualidades. La cultura, las marcas irremediables 
de la madre (“portavoz del conjunto” la llama Piera Aulagnier), 
contribuyen definitivamente a la construcción de un psiquismo 
complejo y maleable que de un modo que no comprendemos 
totalmente embebe y cualifica toda la producción significante, 
todos los productos de la maquinaria neurobiológica. 

El psiquismo puede tanto obturar o facilitar una feliz “expre- 
sión significante” del sustrato neural que lo sostiene constitu- 
yendo de este modo lo que llamamos más arriba la ruptura de 
la legalidad biológica. En efecto, muchas veces la clínica nos 
muestra inhibiciones en la expresión de las conductas que sólo 
pueden ser explicadas por el tipo de fantasmática que cualifica 
el pensamiento de determinado sujeto. No se trata en estos casos 
de trastornos que podamos descubrir en los sustratos neurales; 
no se trata tampoco de disturbios “funcionales” de la lógica 
neurobiológica. 

Se trata claramente de cierta significación que es disruptiva 
para la expresión de determinado niño que en todo otro sentido 
nos muestra un organismo “normal”. 

Si pensamos desde otro lugar complementario debemos 
decir, por otra parte, que para que exista un psiquismo desple- 
gado en toda su capacidad significante y creadora también es 
absolutamente necesario que el sustrato neuronal que mencio- 
namos más arriba se pueda complejizar paulatinamente en un 
extraordinario y todavía desconocido contrapunto para permitir 
el despliegue de los sorprendentes logros humanos. 

Creo oportuno recordar aquí una valiosa observación de R. 
Rodulfo (1998), quien hablando de las concepciones que suelen 
emerger alrededor del autismo señala “esa extraña fabulación 
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de un cuerpo que en sí mismo podría estar desprovisto de toda 
dimensión subjetiva, o aquella otra, no menos extraña, de una 
subjetividad desencarnada”. 

Por lo tanto, además de ser una prodigiosa máquina química, 
el cerebro sostiene y hace emerger un psiquismo que no deja de 
crear significaciones, valoraciones, imaginerías, emociones de 
todo calibre. El neurólogo Antonio Damasio señala que en sus 
estudios con pacientes dañados se ha convencido de “que para 
bien o para mal, la emoción es inherente al proceso racional y 
decisorio. La reducción selectiva de la emoción por lo menos 
es tan perjudicial para la racionalidad como la sobreabundan- 
cia” (Damasio, 2000). Todos estos actores que hemos venido 
comentando son responsables de la sorprendente capacidad del 
ser humano para aprender. Intentar explicar los procesos del 
aprendizaje desde alguno de ellos, desdeñando los otros, sólo 
puede ser efecto de esa notable forma de ignorancia llamada 
soberbia. 
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Capítulo 2 


El dispositivo clínico 


Acerca de la demanda 


| primer aspecto que es relevante señalar consiste en la ne- 

cesidad de poder pensar y desarrollar un dispositivo clínico 
con el cual el profesional pueda desarrollar su tarea asistencial 
y terapéutica. Entendemos por dispositivo el conjunto de pre- 
supuestos teóricos y clínicos con que el terapeuta se acerca al 
abordaje de los sujetos que consultan y que configuran un marco 
general de trabajo que generalmente puede hacerse explícito 
tanto al paciente como a sus familiares. 

Por lo tanto, es necesario tener clara una teoría y una 
práctica de la prevención asistencial basada en primer lugar 
en delimitar y esclarecer la problemática de consulta para, 
posteriormente, establecer la posible pertinencia de un tra- 
tamiento adecuado. 

El concepto de dispositivo implica desarrollar un análisis 
de varios aspectos que son necesarios a tener en cuenta para un 
trabajo clínico serio y eficaz. 

En primer lugar es necesario tener presente las condiciones 
generales de la población que vamos a atender y sus caracte- 
rísticas sociales, económicas y culturales. 


Acerca del dispositivo 


En efecto, una primera tarea deberá consistir en proponer a 
los padres y/o escuelas consultantes la posibilidad de compren- 


45 


der con la mayor claridad posible la complejidad de la situación 
que los lleva a consultar, con el objeto de disolver las fantasías 
que en relación a ella podrían haberse generado. Incorporar un 
nuevo modo de visibilizar el conflicto no es un tema menor en 
los consultantes que llegan al consultorio o a la institución. 

En este sentido no conviene menospreciar todos aquellos 
andamiajes conceptuales y emocionales que permiten a los acto- 
res adultos que participan de la situación ocupar una escena 
diferente de la que se trae imaginariamente. El escenario ima- 
ginario con el cual nos movemos en las instituciones o en la 
consulta privada no debe confundirse con lo que en psicoaná- 
lisis se entiende como fantasmas inconscientes individuales y, 
por tanto, no se puede entender este escenario imaginario como 
suele hacerse en la teoría freudiana pues se estaría realizando 
una transposición indebida de una teoría construida con otros 
objetivos, en un contexto distinto, con presupuestos teóricos 
diferentes y encuadres asimismo muy diferenciados. 

Si del trabajo institucional se trata, se hace necesario el 
intento de comprender las relaciones de distinto orden (jerár- 
quicas, burocráticas, consuetudinarias, etc.) que deben ser 
explicitadas al máximo con el objeto de evitar que se consti- 
tuyan en obstáculos de la tarea. Tanto las relaciones de poder 
como los imaginarios (en el sentido castoriadiano del término) 
que la constituyen y atraviesan deben ser puestos a discusión 
del modo más trasparente posible. 

Uno de los instrumentos centrales de la tarea consiste en la 
necesidad de evitar las hegemonías teóricas que esconden por 
lo general intentos de ejercicios de poder o más rastreramente 
ignorancia de los aportes de otras disciplinas. 

Una de las tareas primordiales tanto en una institución como 
en la consulta privada consiste en lo que llamamos produc- 
ción de subjetividad, es decir creación de sentido en relación 
a la multiplicidad de temáticas por las cuales se consulta. En 
relación a las familias consultantes, aquello que denominamos 
construcción de subjetividad se halla relacionado con la posi- 
bilidad de poder hacer visible de un modo más genuino y, por 
tanto, poder pensar de modo crítico, aquello que les produce 
sufrimiento. 
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Un primer paso a desarrollar en relación a los padres y 
cuando esto es posible— a las escuelas consiste en el intento 
de dejar instalado un espacio subjetivo en el primer caso e 
institucional en el segundo, para poder tematizar de manera 
diferente algunas cuestiones que se constituyen como obstá- 
culos para cualquier tipo de asistencia y/o tratamiento que se 
habilite en el futuro. 

Crear un espacio subjetivo significa en este contexto desna- 
turalizar situaciones, concepciones y prácticas que por parte de 
los padres o de las escuelas provocan sufrimiento, establecen 
modelos de crianza patógenos, o se constituyen decididamente 
en prácticas latrogénicas. Se trata, en otras palabras, de poder 
discutir ciertos procederes y concepciones y convertirlos en 
cuestionables para construir de tal manera una actitud crítica y 
un espacio para poder hacer visibilidad de ellos. 

Es necesario aquí hacer un señalamiento que no por cono- 
cido deja de obrar a veces en profesionales que no han reflexio- 
nado lo suficiente en su desempeño: cuando se plantea una tarea 
de hacer visibles prácticas consideradas como patógenas, en 
primer lugar es necesario distinguir aquellos códigos que son 
propios del profesional de otros que pueden pertenecer legí- 
timamente a quien consulta. Nos referimos a modalidades de 
creencia, a valores y estilos de crianza, a prácticas culturales 
que bien pueden ser distintas y no constituir por ello materia 
de psicologización. 

Cuando pensamos en prácticas o situaciones patógenas hace- 
mos hincapié en aquellas que constituyen modelos aberrantes 
para cualquier comunidad y/o grupo humano y que de por sí 
implican consecuencias psicopatológicas o desestabilizantes 
para cualquier niño cualquiera sea su condición socio-cultural. 
Nos hallamos en un terreno poco conceptualizado y por ello 
invisibilizado en nuestras prácticas institucionales y/o privadas 
que consiste precisamente en el registro del sentido, propio de 
la configuración de subjetividades que incluye el ámbito de lo 
deseante pero que no se agota en él. 

En relación a la atención en instituciones, conviene no con- 
fundir la asistencia que se puede brindar en una réplica más o 
menos semejante a la de un espacio privado. De pensar así no 
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se entiende en primer lugar la lógica de lo institucional y, lo que 
resulta más grave, se extrapola un modelo clínico (disfrazado 
en el mejor de los casos de psicoanálisis de niños) de manera 
acrítica y por lo tanto pasible de ocultamientos de la realidad 
institucional. 

Cuando se trabaja en una institución las razones de organi- 
zación y de espacio junto a razones de masividad de la demanda 
obligan a repensar de manera específica la dirección de la cura, 
teniendo en cuenta múltiples factores como el que nos señala 
que es altamente probable que el paciente dañado severamente 
deba continuar su atención en otra u otras instituciones una vez 
finalizado su período de trabajo en una de ellas. De allí la impor- 
tancia de lo que llamamos creación de sentido en relación con 
la situación de consulta y que no pueda adoptarse un modelo 
tal que lleve al paciente y a su grupo familiar a una frustración 
cuando le sea realizada el alta institucional. 

Un modelo de asistencia institucional, repetimos, no es una 
réplica menor de lo que se haría en un ámbito privado pues aquí 
son diferentes las demandas, los objetivos con que se encara 
la tarea, las condiciones materiales con que se trabaja, y la 
legitimidad con que se cuenta. 

Si se trabaja en una institución pública se hace necesario 
adoptar criterios que surgen de su condición de espacio público: 
un lugar donde lo que se privilegia son los objetivos comunita- 
rios, en este caso lo que en un sentido amplio podríamos llamar 
salud mental, y por lo tanto el ejercicio de una ética solidaria 
que no suele ser prioritaria en un espacio privado. 

De tal modo se hace necesario repensar continuamente un 
dispositivo que deberá ser puesto en cuestión dado que en el 
campo de la salud mental comunitaria poco se ha realizado en 
este sentido. Es bueno destacar aquí que la actividad psicope- 
dagógica que se realiza en las escuelas muchas veces despliega 
este equívoco de trasladar el modelo de atención privada a lo 
institucional: esta es la razón por la que se piensa únicamente 
en “casos problema”, y cuando se habilita un espacio físico, este 
funciona al estilo de un “gabinete” de diagnóstico. 
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Acerca de las estrategias de intervención 


Cuando hacemos referencia al término estrategias aludimos 
a una praxis caracterizada por su flexibilidad clínica, que lleva 
la marca de la teorización psicoanalítica como una de las cien- 
cias ineludibles para comprender los fenómenos de significación 
pero que no puede ser la única perspectiva con que intentar la 
lectura de nuestra práctica. 

En todo caso es necesario recordar que no se trata de aplicar 
sin más una determinada teoría que se presupone hegemónica 
sin analizar sus invisibilidades, sus contradicciones y su narra- 
tiva. Por otra parte, es suficientemente claro que en el ámbito 
del psicoanálisis de niños como el de la psicopedagogía se está 
muy lejos de haber llegado a un consenso acerca de qué habla- 
mos cuando nos referimos a la clínica, del mismo modo como 
es notorio que existe multiplicidad de concepciones teórico- 
clínicas más o menos rigurosas. 

Es cierto, no obstante, que la mayoría de ellas parten del 
basamento que ofrece la teoría psicoanalítica sin que esto sig- 
nifique por otra parte una visión unívoca de la misma. Como 
todo el mundo sabe, el campo del saber psicoanalítico no se 
halla libre de las disputas teóricas ni tampoco de las luchas 
de poder por las hegemonías del campo profesional donde las 
cuestiones de prestigio y las consecuentes descalificaciones de 
escuelas y/u orientaciones se mezclan con legítimas discusiones 
de carácter disciplinar. 

No será aquí, naturalmente, donde esas cuestiones encuen- 
tren feliz resolución, pero sí nos parece legítimo aventurar algu- 
nas reflexiones que nos parecen atinadas y pertinentes. Una 
labor honesta puede y debe poder configurar un marco concep- 
tual que permita encaminarse a la elaboración de estrategias 
válidas en la consecución de modificaciones fantasmáticas, sub- 
jetivas y sociales en lo que al aprendizaje se refiere. 

Es necesario para ello desarrollar un ejercicio de la trans- 
disciplinariedad con el fin de evitar hegemonías teóricas que 
pueden ocluir la tarea a realizar. En este sentido, las diferentes 
formaciones que pueden ostentar los miembros de un equipo 
O las diversas lecturas que realiza un mismo profesional deben 
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constituir una riqueza y no una dificultad. La utilización de un 
andamiaje teórico no puede consistir en un acto defensivo de 
quien lo aporta sino en un abordaje válido pero que muchas 
veces no es suficiente. 

Consecuentemente, nos parece muy útil desarrollar una 
multirreferencialidad tanto teórica como operativa en la tarea 
del psicólogo y/o del psicopedagogo de tal modo que puedan 
emerger las diferencias junto a la posibilidad de tolerar los 
disensos. 

La multirreferencialidad es fuente de diversos estilos de 
abordajes de la problemática de los aprendizajes y permite 
poder ejercer la suficiente flexibilidad teórico-clínica como 
para adoptar una perspectiva u otra según lo aconsejan las cir- 
cunstancias. 

Pensamos en una estrategia multireferencial de procedimien- 
tos de esclarecimiento y elucidación que deberían incluir cuatro 
zonas bien delimitadas: 


+  laelucidación de los imaginarios que atraviesan al conjunto 
familiar y/o a la escuela en relación a la presunta situación 
de conflicto. 

» El despeje de determinaciones neuropsicológicas que pueden 
incidir primaria o secundariamente en relación con la varie- 
dad sintomática que se presenta así, como la evaluación de 
las Funciones Cerebrales Superiores y el despliegue que el 
niño puede realizar de ellas. 

+ Unalectura lo más completa posible de la configuración sub- 
jetiva que trae el paciente, incluyendo el análisis dinámico 
de su aparato psíquico. 

+ Una direccionalidad en las intervenciones que posibilite la 
asunción de una escena problemática que se hallaba oculta 
y al mismo tiempo una actitud alerta acerca de los fenómenos 
transferenciales que se ponen en juego en la tarea. 


Como se viene sosteniendo, la problemática del aprendizaje 
es siempre el producto de variadas determinaciones que requie- 
ren ser cuidadosamente discriminadas para lograr la clarifica- 
ción de la cual hablamos más arriba. 
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El poder visualizar y conceptualizar las “series complemen- 
tarias” permitirá recién allí realizar un diagnóstico que tendrá 
como objetivo primordial efectuar un plan de trabajo que ela- 
bore prioridades y procesos a trabajar con el paciente. El diag- 
nóstico no nos interesa como calificación nosológica sino más 
bien como encuadre de una tarea que a menudo puede impli- 
car a distintas instituciones y a diferentes profesionales. 

Este encuadre no es fruto único de determinada califica- 
ción psicopatológica, sino el concurso de otras variables sub- 
jetivas, familiares y ambientales que pueden hablar acerca del 
paciente en cuestión diciendo de él lo que puede y lo que todavía 
no puede, lo que lo estimula y le permite su despliegue neu- 
ropsicológico y aquello que emerge como obstáculo. Es claro 
entonces dónde deben ubicarse las pruebas diagnósticas y con 
qué cuidado deben administrarse e interpretarse. Tales pruebas 
no son nunca un fin en sí mismas ni tampoco deben aplicarse 
de un modo mecánico. Ellas no son otra cosa que instrumen- 
tos, a veces verdaderamente precarios, de los que nos servi- 
mos para lograr confluencia de indicios o evidencias y elaborar 
entonces hipótesis de trabajo que siempre deberán ser validadas 
desde una visión clínica, entendiendo aquí este término como 
esa mirada global acerca de un semejante que sufre y necesita 
en primer lugar un incremento de comprensión acerca de sus 
prácticas de sí y de su desarrollo neuropsicológico, fantasmá- 
tico y social. 
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Capítulo 3 


La tarea clínica en los trastornos 
de los aprendizajes 


“Cuando alguna cosa se convierte en 
costumbre, siempre está a mucha distancia 
de la verdad y de los hechos”. 

W. Faulkner 


Consideraciones teóricas 


¡fs primer punto que creo de importancia será el de distinguir 
cuidadosamente dos áreas de impacto en la práctica clínica, 
tanto si pensamos en un paciente como si nos ocupamos de los 
actores principales que circundan e inciden en aquél. 

En el capítulo 2 sostenía que una primera tarea debía con- 
sistir en proponer a padres y escuelas un nuevo modo de hacer 
visible el conflicto. 

Ubicábamos esa tarea en el nivel al que llamamos produc- 
ción de subjetividad. Es precisamente aquí donde me gustaría 
detenerme para profundizar este punto. Vamos a definir subje- 
tividad como el andamiaje de sentido que hace a todo individuo 
convertirse en humano e integrarse al mundo. 

Dicha subjetividad es el producto necesario e inevitable de la 
socialización que quiéranlo o no realizan con la cría los seme- 
jantes humanos. Como señala Castoriadis: 


“El mundo donde el sujeto tiene que ubicare es el mundo 
humano y social, tal como se le presenta por delegación 
a través de la pareja parental y, en primer lugar, a través 
de la madre o quien haga las veces de ella, eso que Piera 
Aulagnier llamó el portavoz del conjunto” (1998:141). 


Por ello sostenemos que todo sujeto es un infinito entramado 
de sentido que se halla muy lejos de reducirse a un cociente de 
inteligencia o al complejo edípico. 
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Cuando se adopta el término subjetividad lo hacemos con 
este sentido abarcador y denso en el que podemos asomarnos 
a una inacabable pero legible dramática que hace que ese niño 
o adolescente ame y odie como lo hace, hable como lo escu- 
chamos que habla, o se pare en la puerta del consultorio con 
una géstica y determinadas praxias que expresan su desarrollo 
neural junto al resultado de múltiples socializaciones, sumado 
al procesamiento que él mismo realiza de todo ello (lo que Jean 
Laplanche llama autoteorización). 

Ayudémonos con otra reflexión de Castoriadis acerca de lo 
que entiende por socialización: 


“Socializándose -convirtiéndose en individuo social- la 
psique interioriza las significaciones imaginarias sociales 
y «aprende» que el verdadero «sentido de la vida» se halla 
en otra parte: en el hecho de contar con la estima del 
clan; o en la esperanza de poder descansar un día junto 
a Abraham o en ser un santo o en acumular riquezas, o 
desarrollar las fuerzas productivas, etc.” (1999:121). 


En esta frase de Castoriadis nos encontramos con varios 
elementos que es necesario comentar. 

En primer lugar —señala el autor— la psique interioriza las 
SIS (significaciones imaginarias sociales). Aquí es de importan- 
cia destacar una diferenciación que desarrollaremos con insis- 
tencia: por un lado, la psique (el aparato psíquico en términos 
freudianos), y por el otro, lo que venimos denominando sub- 
jetividad. 

Entenderemos por psiquis el aparato clivado, es decir, dife- 
renciado en tópicas diversas y definidas; fundamentalmente el 
inconsciente con su realismo —diría Laplanche- resultante de 
los mensajes enigmáticos del otro significativo que erotiza al 
cachorro a través de los cuidados iniciales; por otro lado, el sis- 
tema preconciente-conciente que implica un yo como sede de 
la representación de sí. Pero el aparato psíquico no es idéntico 
al sujeto. Señala al respecto Silvia Bleichmar: 


“El aparato psíquico no se reduce al sujeto. Precisamente, el 
inconsciente es lo que constantemente se sustrae al sujeto; 
de modo que, del lado del inconsciente, la temporalidad 
no existe como tal, no hay historización” (1994a:70). 
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Veamos, además, en una cita más extensa, cómo se puede 
pensar esta distinción: 


“Diferenciar entre condiciones de producción de subjetivi- 
dad y condiciones de constitución psíquica puede definirse 
en los siguientes términos: la constitución del psiquismo 
está dada por variables cuya permanencia trasciende ciertos 
modelos sociales e históricos, y que pueden ser creados en 
el campo específico conceptual de pertenencia. La produc- 
ción de subjetividad, por su parte, incluye todos aquellos 
aspectos de producción y reproducción ideológica y de 
articulación de variables sociales que lo inscriben en un 
tiempo y espacio particulares desde el punto de vista de 
la historia política” (Bleichmar, 1999). 


Me permito apuntar: no veo por qué hay que hablar sola- 
mente desde el punto de vista de “la historia política”; debe- 
ríamos hablar desde el punto de vista de la historia a secas, 
de la historia de costumbres, de la vida privada, en suma, del 
devenir humano. 

Nos hallamos sin duda en un terreno que recién comienza 
a transitarse. Según sostiene Wittgenstein (2008), existen dos 
tipos de ideas originales: las de terreno y las de semilla. Son 
ideas de terreno aquellas que abren un territorio inexplorado, 
fertilizado para el pensamiento y su despliegue y que, desde ese 
momento, permite que ideas de semilla germinen con provecho 
haciendo más preciso y profundo lo que ya ha sido descubierto. 
Pues bien, autores como Freud o Castoriadis han fijado territo- 
rios sobre los cuales todos nosotros intentamos trabajosamente 
depositar ideas de semilla. Se trata de una tarea que debe ser de 
conjunto (en realidad siempre lo es, pues uno inevitablemente 
dialoga con muchos otros autores aunque se halle escribiendo 
en su escritorio) y por ello es sumamente necesario el pensa- 
miento crítico. 

Se debe combatir con fuerza la repetición acrítica de las 
teorías —no importa cuánto prestigio o hegemonía posean— y 
rechazar su sacralización. 

Toda teoría tiene sus aciertos y aporías, sus visibilida- 
des e invisibilidades. Como señala con claridad Ana María 
Fernández: 
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“No se trata de instalarse en la premura de legitimar lo que 
ya se sabe, sino de abrir interrogantes sobre los enunciados 
y sus prácticas que permita, a su vez, pensar los problemas 
de otro modo” (1999:273). 


Y reafirma además: 


“Una manera de leer que implica una elucidación crítica se 
aleja cuidadosamente de un tipo de abordaje a los textos y 
autores muy difundido en el mundo «psi». Necesariamente 
debe buscar criterios de lectura que se aparten del texto- 
verdad, es decir, se distancien del supuesto por el cual la 
práctica de lectura es un acto de revelación; esta forma 
«bíblica» de pensar el texto como continente de una verdad 
revelada pone al lector en una única posesión: se trata 
de descifrar; su práctica religiosa se dirige a la repetición 
descifrada de las enseñanzas de un maestro, poseedor de 
dicha verdad. Varias son las consecuencias de esta manera 
de leer, una de las más relevantes es la dogmatización 
del cuerpo teórico; de constituir un discurso autorizado 
legítimamente autorizado por su sistematización teórica, 
su rigor metodológico, etc.- pasa a instituirse como el 
discurso de la autoridad” (1bíd., p. 274). 


Suscribo en un todo estas observaciones. Las ciencias socia- 
les y humanas han sufrido mucho por esta actitud infantil. 

Decíamos más arriba que parece sumamente útil diferen- 
ciar subjetividad de aparato psíquico. Y señalábamos que la 
subjetivación no puede entenderse si no es a través de la incor- 
poración de las significaciones imaginarias sociales. De allí que 
como cada sociedad considerada implica imaginarios diversos 
no puede pensarse en una configuración única de estructuración 
del sujeto. En palabras de Ana Fernández: 


“Lo que hoy en día está puesto en cuestión es la exis- 
tencia de un mecanismo universal de estructuración 
del sujeto” (1bíd., p. 271; destacado de la autora). 


Cuando hablamos de aparato psíquico, en cambio, buscamos 
y hallamos universales que pueden comprenderse como propios 
de la especie humana como tal. Cuando hablamos de subjeti- 
vidad pensamos más en configuraciones de sentido epocales, 
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ideológicas, sociales, profundamente vinculadas a los ““conte- 
nidos” de los imaginarios propios de una sociedad determinada 
en una época definida. 

Sabemos que todo niño debe alcanzar el clivaje de su psiquis- 
mo para configurarse como humano y asimismo sabemos que 
dicho clivaje depende de que otro humano lo sexualice a partir 
de los cuidados iniciales, 

Este es un mecanismo universal, pues universal es la asi- 
metría entre la cría humana y el adulto responsable de su 
sobrevivencia. 

La existencia de escenas fantasmáticas son un producto psí- 
quico universal, en la medida en que “la función primordial de 
la fantasía es la escenificación del deseo” (Laplanche y Ponta- 
lis, 1986). Sin embargo, el o los guiones escenificados no son 
universales, sino el producto de una situación histórica deter- 
minada. En relación al complejo edípico tal como fue teorizado 
en la obra freudiana, se pregunta S. Bleichmar (1999): 


“¿Qué vigencia tiene este articulador fundamental en la 
actualidad, cuando la familia tal como la hemos cono- 
cido a lo largo de los siglos XIX y XX está en vías de 
mutación, no sólo por las formas sociales que toman 
los acoplamientos sino por la aparición de aquello que 
he denominado, hace ya algunos años, el estallido de la 
contigúiidad biológica?” 


Se trata de volver a pensar lo que fue escrito hace 100 años 
y reconocer sus logros indudables y las invisibilidades propias 
del momento histórico en que la reflexión se desarrolló. De allí 
que el concepto de subjetividad como entramado de sentido 
parece un instrumento rico en tanto que nos permite trabajar 
con zonas de la realidad que quedaron invisibilizadas por la 
teoría clásica. 

Decíamos más arriba que una de las tareas primordiales en la 
tarea clínica consiste en la creación de sentido, es decir, contri- 
buir a despejar y hacer visibles zonas de la subjetividad vincu- 


1 Para desarrollar más profundamente este punto puede leerse la amplia obra 
de Jean Laplanche. 
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ladas a creencias, valores o estrategias de crianza que producen 
confusión o son fuente de sufrimiento. 

Este tipo de tarea implica operaciones técnicas como seña- 
lamientos, interrogaciones dirigidas, puesta en evidencia de 
discursos contradictorios, despliegue de problemáticas silen- 
ciadas, etc. No estamos trabajando aquí con represiones, sino 
con latencias. 

Es importante distinguir lo inconsciente (el inconsciente en 
el sentido de lo reprimido consiste en significantes no primor- 
dialmente verbales que fueron excluidos, aislados, designifi- 
cados en oportunidad de la represión, dice Laplanche) de lo 
latente. 

Lo inconsciente es esencialmente lo ajeno a mí, “es la otra- 
cosa (das Andere) en mí, residuo reprimido de la otra-persona 
(der Andere)” (Laplanche, 2001:89). Ese otro interno siempre 
es perturbador, como objeto-fuente que busca manifestarse sin 
pausa, insistentemente, en la existencia consciente. Para la pala- 
bra con-ciencia hay que remitirse a su etimología (cum-scire), O 
sea, para cada ser humano un saber de sí (fantasmático, ideoló- 
gico, señala Laplanche), de su entorno, de su presunto destino, 
que intenta inútilmente ser coherente y que constituye lo que 
llamamos autoteorización: 


“El ser humano no se construye, constantemente, sino 
dándose de él mismo una representación, una «teoría», 
«versión» O «traducción» que sea la mejor posible (la más 
cómoda, la más fiel, la única posible en tal o cual momen- 
to y en tal o cual circunstancia)” (Laplanche, 1996:79). 


Cuando intentamos trabajar con los fantasmas inconscientes 
es sabido que inmediatamente se erige la muralla de la resis- 
tencia. De allí el dispositivo psicoanalítico. Sabemos, además, 
que es una tarea lenta, dolorosa e interminable. 

Cuando, en cambio, hablamos de creación de sentido, nos 
hallamos en el campo de lo latente no reprimido, de aquello 
oculto y que deviene obstáculo en función de carencias, pobreza 
de lo simbólico o lecturas de lo real que son extremadamente 
esquemáticas debido a múltiples factores socio-culturales. Este 
entramado de sentido, como lo venimos llamando, puede y debe 
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ser trabajado desde el concepto de explicitación, pues las “resis- 
tencias” a vencer no se hallan necesariamente vinculadas al 
juego de carga-contracarga con que nos topamos en la tarea 
psicoanalítica. Nuevamente nos guía Laplanche: 


“No se trata de un lugar para otro inconsciente sino para 
otra especie de latencia, aquella que rige principalmente 
en las producciones culturales colectivas. Esta latencia es 
del orden de lo implícito; el movimiento de su lectura es 
el de la explicitación: un trabajo que no exige tener que 
vencer resistencias” (2001:234). 


Consideraciones clínicas 


¿Cuál es el interés clínico de estas teorizaciones? En pri- 
mer lugar, poder distinguir en las intervenciones que realizamos 
sobre cuál “zona” de la subjetividad nos hallamos operando. De 
este modo hacemos visible todo un conjunto de experiencias 
con las cuales trabajar de un modo más abierto y reflexivo. A 
veces es necesario trabajar en áreas de la subjetividad, sin que 
se pueda realizar una tarea específica sobre el fantasma. No 
es esta la única posibilidad ante la conflictiva que nos trae un 
niño. Muchas veces es necesario indagar e intervenir de variadas 
maneras en áreas vinculadas a los modos de crianza, a las prác- 
ticas familiares, a los modelos escolares. Todas ellas requieren 
de saberes diversos y miradas más amplias. 

Pensar a un niño únicamente desde un saber como el psicoa- 
nálisis que, aunque riquísimo, no da cuenta de otras variables 
de la dramática humana, puede generar lecturas recortadas que 
mutilen la posibilidad terapéutica. 

Siguiendo estos conceptos es posible sostener que la clínica 
de los aprendizajes no busca primordialmente trabajar con 
los fantasmas: esto es propio del psicoanálisis de niños. No 
obstante, en su tarea, el terapeuta se topa con la fantasmática 
y, aunque no opere centralmente con ella, no puede dejar de 
“leerla” ni de sacar conclusiones decisivas acerca de la dirección 
que le imprime al tratamiento. Por otra parte, me parece que el 
psicólogo o psicopedagogo debe centralizar su tarea en lo que 
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venimos llamando creación de sentido junto a todas las estrate- 
glas vinculadas al afianzamiento de competencias y capacidades 
relacionadas con el desarrollo neuropsicológico del niño. 

Precisamente no termina allí la labor, pues el terapeuta debe 
ser experto en acompañar y estimular el proceso de desarrollo 
—tanto psíquico como neuropsicológico— en toda su enorme 
complejidad. Me parece claro que la distinción que venimos 
haciendo nunca puede entenderse como absoluta y mucho 
menos de manera taxativa. Un niño siempre es alguien inmerso 
en una dramática imaginaria compleja que posee un cuerpo pro- 
tagonista que se halla en desarrollo, que se complejiza tal como 
lo hace su psique; un cuerpo que despliega gésticas, destrezas, 
gnosias y praxias, competencias de todo tipo y todo ello orga- 
nizado para bien o para mal por los imaginarios sociales que lo 
construyen como individuo. 

Al mismo tiempo, todo niño (todo ser humano) es auto- 
teorizante, es decir, intenta explicarse a sí mismo (fracasando 
siempre) diciéndose quién es, cómo es. Su subjetividad, por lo 
tanto, merece ser cuidadosamente comprendida: valores, creen- 
cias, formas de comprender lo que es bueno y lo que es malo, 
ideas religiosas y mitos sociales que lo configuran. Pero también 
estilos de trato, modalidades de vinculación con su cuerpo y el 
cuidado que deposita en él, estrategias de crianza con que fue 
acogido en su grupo primario, etc. 

Entendida así, la subjetividad parece que se halla del lado 
del yo tal como sostiene Silvia Bleichmar: “El único que puede 
conocer es el sujeto y lo que caracteriza al inconsciente es la 
ausencia de sujeto. El sujeto está en el yo” (2000:285). Recor- 
demos, además una reflexión que ya citamos y que merece una 
reafirmación: 


“Pero el aparato psíquico no se reduce al sujeto. Preci- 
samente el inconsciente es lo que se sustrae al sujeto, de 
modo que, del lado del inconsciente, la temporalidad 
no existe como tal, no hay historización” (Bleichmar, 
19944:70). 


El término historización creo es la clave de la última cita. 
Historizar es equivalente a poder comprender el pasado y el pre- 
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sente de modo menos lacunar, menos rígidamente que cuando 
lo hacemos sin el ejercicio siempre historizante de lo psicote- 
rapéutico. 

En la tarea clínica el profesional puede encontrarse con pro- 
blemáticas de aprendizaje vinculadas a subjetividades que no 
muestran patologías fantasmáticas o carencias en la tópica psí- 
quica. Á veces es un detenimiento o desajuste del andamiaje 
neuronal o neuropsicológico; otras veces parece claro que nos 
hallamos frente a ese entramado de sentido que nos evidencia 
una subjetividad empobrecida más que patologizada. Sub- 
jetividades que también originan sufrimiento y predisponen a 
variados fracasos en la tarea de responder a demandas sociales 
cada vez más complejas. 

Como planteamos más arriba, los recursos técnicos 
frente a estas dramáticas se hallan vinculados a una labor de 
explicitación desopacante que permita crear nuevos sentidos 
en el paciente y generar interrogaciones críticas en su entorno 
(entorno que incluye desde ya a la institución escolar). Serán 
señalamientos dirigidos a mostrar aquello que se halla oscuro 
todavía, lo que incluye operaciones dirigidas a temas precisos 
(colecho, códigos simbólicos pobres, formas de trato y crianza 
latrogénicas, lentificación de alguna función neuropsicológica, 
etc.). 

No excluye lo que venimos señalando que cuando se vea 
necesario, se organice la estrategia para trabajar con el fantasma 
cuando se tiene claro que su desopacamiento destrabaría todo un 
enorme campo subjetivo. Siempre será necesario aquello que es 
imposible encontrar en ningún texto: el tacto clínico, la lectura 
no dogmática de la dramática particular de un niño. 

Para terminar recuerdo entonces lo que llamaba estrategia 
multirreferencial y que a mi juicio permite abarcar los objetivos 
clínicos de nuestra tarea: 


a) la elucidación de los imaginarios que atraviesan al paciente, 
al conjunto familiar y/o a la escuela en relación a la presunta 
situación de conflicto. 

b) El despeje de determinaciones neuropsicológicas que pueden 
incidir primaria o secundariamente en relación con la varie- 
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d) 


dad sintomática que se presenta, así como la evaluación de 
las Funciones Cerebrales Superiores y el despliegue que el 
niño puede realizar de ellas. 

Una lectura lo más completa posible de la configuración sub- 
jetiva que trae el paciente, incluyendo el análisis dinámico 
de su aparato psíquico. 

Una direccionalidad en las intervenciones que posibilite la 
asunción de una escena problemática que se hallaba oculta y 
al mismo tiempo una actitud alerta acerca de los fenómenos 
transferenciales que se ponen en juego en el terapeuta. 


En la direccionalidad que le imprimimos a las intervenciones 


se halla el centro de la tarea en la clínica de los aprendizajes. 
Para ello es imprescindible una doble constante en el transcurso 
de la tarea: elaborar las hipótesis diagnósticas y pronósticas y, 
en función de ellas, diseñar el plan terapéutico sin el cual no 
existe posibilidad de clínica alguna. 
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Capítulo 4 


Los inicios de la clínica 
de los aprendizajes: 
demanda y contrato 


Modos iniciales de contener y entender 
el padecer de un sujeto 


Ea se habla de demanda en clínica de los aprendizajes 
nos encontramos siempre ante un fenómeno complejo y 
paradojal, pues el sufrimiento que origina que se realice una 
consulta pocas veces se presenta con claridad en quienes se 
acercan. A veces dicho sufrimiento anida casi exclusivamente 
en el niño, mientras que en la familia se expresa como enojo 
y frustración. Por ello, una de las primeras acciones que debe 
encarar el terapeuta es clarificar la demanda. 

Distinguiremos en este sentido la demanda explícita de la 
implícita. 

La demanda explícita puede provenir por otra parte, tanto 
de los actores primarios (familia) como de los actores secun- 
darios (docentes, equipos psicopedagógicos, pediatra, neuró- 
logo, etc.). 

Cuando hablamos de una demanda explícita traída a la con- 
sulta por la familia —generalmente la madre o quien hace las 
veces de ella—, es necesario tener en cuenta, además, que ésta 
puede ser vivida por la familia como algo verdaderamente real, 
es decir, como una problemática que efectivamente existe y es 
necesario ocuparse de ella. En estos casos suele existir un com- 
promiso importante con el tratamiento en el cual se ve al tera- 
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peuta como aliado necesario y útil. Habrá, por lo tanto, coopera- 
ción y esperanza concreta en el tratamiento psicopedagógico. 

Otra cosa ocurre cuando la demanda no es compartida por 
la familia y por lo tanto no cree en ella, ya sea por provenir de 
un actor secundario al cual se lo descalifica o por otras razones. 
Esto puede ocurrir por negación de lo que ocurre con el niño, 
por no comprender la naturaleza de la perturbación presunta, 
por desconfianza hacia la institución escolar y sus docentes 
O por desinterés manifiesto u oculto en ocuparse del niño. En 
estos casos la demanda explícita es vivida como ajena y, por 
lo tanto, el terapeuta difícilmente logrará una actitud de cola- 
boración franca de los responsables del paciente (al menos al 
principio) y habrá que estar atentos a los posibles saboteos y la 
poca disposición del entorno familiar. 

Por su parte, la demanda implícita abarca una gran can- 
tidad de fenómenos. Todos ellos deberán ser develados por el 
terapeuta a través de su tarea. 

Primordialmente es necesario distinguir las demandas ocul- 
tas (no necesariamente inconscientes) del niño, de aquellas que 
trae la madre o la familia en su conjunto. Es importante des- 
tacar que cuando hablamos de demanda implícita de un niño 
podemos encontrarnos con que ésta se constituye tardíamente 
en el transcurso del tratamiento implicada en diversos fenó- 
menos transferenciales; en otras palabras, es con el aumento 
del conocimiento y clarificación de sus propias vivencias que 
el niño puede llegar a construir demandas (recordemos que 
solemos hablar con Laplanche de la autoteorización que todo 
sujeto realiza de sí). 

Según sea la naturaleza de estas demandas será necesario 
precisar cuándo y cómo se las trabaja en el transcurso del trata- 
miento con el fin de hacerlas visibles para el paciente y even- 
tualmente, si cabe, para la misma familia u otros potenciales 
profesionales que puedan intervenir en la interconsulta. 

Recordemos que la visibilidad es un concepto que utili- 
zamos como propio de una operación terapéutica definida: la 
explicitación, y que se dirige a la subjetividad, es decir, a aque- 
lla zona en la que se puede encontrar latentes o no jerarquizados 
saberes, conflictos, confusiones o conductas latrogénicas. No 
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hablamos aquí de represiones sino de latencias, razón por la 
cual tampoco se piensa en operaciones interpretativas sino en 
explicitaciones. 

Se trata aquí de la creación de sentido allí donde éste es 
producto de creencias apriorísticas que no se logran pensar, es 
decir, buscamos proveer claridad a través de interrogaciones que 
pongan en cuestión situaciones repetitivas y no cuestionadas 
vinculadas a lo interpersonal, a ciertas conductas familiares y/o 
institucionales o a determinados hábitos de aprendizaje. 

Tales configuraciones de sentido coaguladas del niño y de 
los familiares son propias de crianzas determinadas, códigos 
culturales, pobrezas simbólicas y/o culturales o decididamente 
conductas sociales más o menos patógenas. 

La demanda oculta del niño constituye uno de los ejes 
centrales de todo tratamiento: es necesario conocerla pues 
ella puede hallarse imbricada con las escenas fantasmáticas que 
configuran el psiquismo del niño. 

Es necesario recordar que puede darse el caso de que el 
paciente no presente demandas relacionadas con las que trae la 
familia y que sí encontremos otras más vinculadas a diversos 
aspectos de su vida cotidiana y/o fantasmática. 

En nuestra manera de entender la clínica de los aprendiza- 
jes, si bien no se trabaja centralmente con la fantasmática, ésta 
debe serle clara al terapeuta con el fin de saber cuándo hace 
obstáculo o no a la labor llevada adelante, que consistirá en 
la tarea de producción de sentido, es decir, producción de 
subjetividad, junto al diagnóstico dinámico de las dificultades 
y/o disfunciones que pueden estar indicando perturbaciones en 
el aprendizaje y por lo tanto le hacen difícil la adquisición de 
diferentes gnosias, praxias o bienes simbólicos. 

Es necesario recordar que, tal como señala con justicia R. 
Rodulfo, el mundo interno de un niño no se procesa principal- 
mente a través de palabras aunque su discurso sea bien estruc- 
turado: “El niño recurre con más propiedad a la mímica, a la 
dramatización, al juego, al dibujo, que a la palabra cuando se 
trata de lo más íntimo de su afectividad” (Rodulfo, 2003). Este 
señalamiento es de suma importancia para diseñar y compren- 
der el proceso que implica a la clínica de los aprendizajes; el 
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niño que consulta posee un mundo interno de imágenes, de 
escenas de todo orden que sólo paulatinamente pueden llegar a 
ser puestas en palabras. De aquí que sea fundamental en todo 
niño el lugar del cuerpo, la libidinización que de éste hace cada 
paciente, junto a la posibilidad de que ese cuerpo pueda crecer 
y desarrollarse sin obstáculos o perturbaciones de orden orgá- 
nico. Y si se habla del cuerpo es imprescindible hablar del juego 
como la expresión por excelencia tanto de un cuerpo integrado 
como del fantasma. 

Todo lo que venimos señalando tiende a resaltar que en las 
estrategias de esclarecimiento de la demanda habrá que inte- 
rrogar a las imágenes, a las escenas que pueblan la mente de un 
niño, junto al despliegue de su cuerpo, o sea, al lugar que ese 
paciente le otorga a su propia carnadura. A veces he tenido la 
impresión, leyendo o escuchando a algún colega, de que cuando 
piensan en un niño en realidad piensan en un aparato psíquico 
caminando sobre dos zapatitos. 

En cuanto a los familiares del niño, es bueno recordar que 
ellos no son nuestros pacientes aunque la tarea con ellos tam- 
bién integre el proceso psicopedagógico. 

En relación tanto al esclarecimiento de la demanda como 
al proceso de la cura en sí mismo, debemos tener cuidado al 
hacer las puntuaciones y generar las producciones de sentido 
necesarias para contribuir a la tarea psicopedagógica que rea- 
lizamos con el niño. 

Con los familiares no puede haber intervenciones inter- 
pretativas, sino señalamientos dirigidos ya sea a clarificar el 
proceso terapéutico que se lleva a cabo o poner de manifiesto lo 
oculto latente no reprimido en algún aspecto significativo para 
el proceso psicopedagógico. Se discute entre distintas orienta- 
ciones teóricas si los fenómenos transferenciales alcanzan a los 
familiares responsables directos del tratamiento del niño. Creo 
que la respuesta debe ser afirmativa, aunque me parece claro 
que no existe oportunidad técnica de trabajar transferencial- 
mente con un familiar. Recordemos que para discriminar los 
fenómenos de transferencia es necesario que alguien se instale 
en el lugar de paciente y que podamos, asimismo, clarificar en 
condiciones de neutralidad técnica nuestros propios productos 


66 LUCIO CERDÁ 


contratransferenciales, situación imposible de desplegar con un 
familiar que nos trae a la consulta al verdadero paciente. 


El contrato 


El contrato es una instancia vital de toda tarea terapéutica. 
Se trata de un acuerdo explícito que funciona como marco y 
garantía de lo que sucederá en y durante el tratamiento. 

Debe ser explicitado al comienzo de la labor clínica y tra- 
bajado cuantas veces sea necesario. El primer garante del con- 
trato es el terapeuta mismo mediante su ética de acción. Lo que 
denominamos ética implica no sólo la confidencialidad, sino la 
serenidad y madurez para defender un espacio que debe ser con- 
siderado inviolable y sólo comentado por razones estrictamente 
profesionales, así como la tenacidad para pensar críticamente lo 
que ocurrió en el consultorio una vez que el paciente se ha ido. 

A través del contrato se establecen las condiciones que sos- 
tienen el tratamiento y que, de común acuerdo, ambos, terapeuta 
y paciente, deciden respetar. 

Por medio del contrato se establece una regularidad y un 
conjunto de reglas y acuerdos que permiten generar una con- 
fianza respetuosa y un marco-sostén para poder soportar ten- 
siones, dolores y resistencias propias de todo tratamiento que 
trabaja sobre problemáticas que implican muchas veces esta- 
bilidades vitales que deben ser cuestionadas. 

En la clínica de los aprendizajes con niños el contrato es 
doble: por un lado, existe un inevitable contrato necesario con 
el familiar que debe traer al niño a la consulta. Este contrato 
es de vital importancia y muchas veces corre el riesgo de ser 
el más frágil por no contar con la herramienta transferencial 
ni con la implicación mutua que se construye sesión a sesión. 
No es infrecuente, sin embargo, que alguna madre intente ella 
misma convertirse inadvertidamente también en paciente. En 
sus pedidos de entrevista, en sus relatos, tiende a hablar de ella 
misma más que del niño que trae a consulta. En estos casos es 
necesario proceder con cautela, buscando el momento apro- 
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piado para los señalamientos correspondientes que permitan la 
asunción del deseo de consulta enmascarado. 

En relación al proceso terapéutico propiamente dicho, debe 
ser sumamente claro para el adulto cómo son las características 
de la tarea que se emprende, qué expectativas se juegan en el 
proceso que comienza y cuál puede ser el pronóstico aproxi- 
mado. Al mismo tiempo es necesario conocer y explicitar el 
grado de compromiso necesario para el desarrollo de la tarea. 
Este contrato también debe trabajarse en diferentes momentos. 

Por otra parte, el contrato con el niño es el corazón de la 
tarea terapéutica. El niño debe paulatinamente saber a qué va 
a la consulta, qué clase de profesional es quien lo recibe y qué 
se espera de él en las sesiones. 

El psicólogo o el psicopedagogo deben trabajar para que al 
niño le quede sumamente claro que la sesión pactada le per- 
tenece, es decir que, vaya o no vaya, ese espacio temporal es 
suyo. La actitud del profesional nunca debe confundirse con 
perfiles maternales o escolares. Es necesario encontrar un justo 
equilibrio, que dependerá de la edad, condición social y carac- 
terísticas psicopatológicas del paciente, entre una actitud de 
contención afectuosa y firmeza ante una tarea que debe ser pre- 
sentada como necesaria. 

Por otra parte, va de suyo que en todo proceso terapéu- 
tico se juegan las características personales del clínico y que 
corresponde tenerlas presentes a partir de la propia experiencia 
terapéutica. 

La sesión la configura el paciente, pero siempre la conduce 
el terapeuta. He visto muchas veces que un terapeuta realiza en 
sesión solamente aquello que propone el niño. Si esta conducta 
se repite nos enfrentamos ante una actitud equivocada del psi- 
cólogo o el psicopedagogo, pues significa que nada de lo estra- 
tégicamente pensado para la dirección del tratamiento se cum- 
ple. Desde las primeras sesiones es necesario que el niño sepa 
y comprenda que a pesar del alto respeto que se tiene por sus 
iniciativas, siempre existe una tarea por realizar que proviene 
del hecho de hallarse en sesión. 

Por ello es imprescindible que desde el comienzo de la tarea 
el terapeuta sepa hacia dónde se dirige y con qué propósito, 
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aunque en el transcurso del tratamiento nuevas hipótesis nos 
obliguen a cambiar de rumbo. 

Si se le otorga al niño el privilegio de hacer únicamente lo 
que le gusta, es evidente que los objetivos de la cura no se hallan 
claros y es el niño quien pasa a “dirigir” el proceso. 

Esta regla de oro puede tener sus excepciones cuando el sen- 
tido común y el tacto clínico nos indican que, por alguna razón, 
alguna sesión puede constituirse como estrictamente lúdica y no 
estructurada, pero ello también debe integrarse a un para qué. 


Acerca del diagnóstico 


En nuestra práctica el diagnóstico es una descripción clínica 
y dinámica del conjunto de capacidades que el niño posee junto 
a aquellas disfunciones que lo hacen padecer. 

Es clínica, pues surge de la lectura integral de la producción 
verbal, gráfica, fantasmática y conductual del niño. Se trata de 
una explicitación lo más abarcativa posible de cómo y por qué 
este niño en particular se inserta en el mundo que lo rodea de 
la manera como lo hace. Aquí es necesario resaltar un elemento 
que debe considerarse central en el diagnóstico: la anamne- 
sis. En la tarea psicológica y/o psicopedagógica con niños es 
imprescindible realizar una cuidadosa anamnesis que releve 
antecedentes familiares del paciente, condiciones de embarazo, 
parto, las circunstancias perl y post natales que la madre pueda 
recordar y, naturalmente, cualquier información de otros posi- 
bles profesionales que hayan actuado antes de nuestra inter- 
vención. 

Nunca será suficiente el rigor con que es necesario indagar 
la historia del paciente, pues ella nos ofrecerá multitud de datos 
que al ser evaluados en la historia clínica permiten desplegar 
las hipótesis iniciales con las que trabajaremos. 

Desde este punto de vista se relativiza radicalmente el diag- 
nóstico tipo “etiqueta” que generalmente obtura el poder pensar 
cuáles determinantes se hallan obrando ya sean como distur- 
bios o como logros. 
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El diagnóstico es dinámico porque debería ser descripto en 
términos de conflicto móvil, teniendo en cuenta la caracterís- 
tica central de un niño: su labilidad en función de hallarse en 
crecimiento. Lo que hoy es un déficit, mañana puede espon- 
táneamente alcanzar un nivel satisfactorio o, por el contrario, 
empeorar. 


Las pruebas psicométricas, gráficas y proyectivas 


Cuando hablamos de las pruebas que se aplican a los pacien- 
tes es necesario tener presentes varias consideraciones: 


+ Las pruebas siempre son indicadores auxiliares, muchas 
veces de carácter precario. 

+  Nuncauna prueba puede constituirse en el centro del diagnós- 
tico y/o del pronóstico, así como tampoco puede organizarse 
un criterio diagnóstico a partir de ellas. 

+ Las pruebas deben siempre aplicarse a la luz de las hipótesis 
clínicas previamente formuladas; por lo tanto, debe existir 
un por qué y un cuándo tomar determinada prueba. Esto 
significa que es un absurdo aplicar acríticamente y en masa 
una “batería” buscando con ello un presunto diagnóstico. 

+ La lectura e interpretación de las pruebas debe hacerse con 
enorme prudencia y tacto clínico, y a la luz de hipótesis 
clínicas previas. Es necesario recordar que la mayoría de los 
baremos y tablas estadísticas, por ejemplo, no se hallan ac- 
tualizados, muchos de ellos son realizados en el extranjero y 
parten de supuestos psicológicos que podemos no compartir 
o directamente desconocer. 

+ El verdadero sentido de las pruebas se halla en la posibilidad de 
aportarnos indicios concurrentes de variada confiabilidad que 
pueden contribuir a confirmar o no una presunción clínica. 


Es siempre la mirada y la actitud clínica la que decide por 
una hipótesis u otra. Las pruebas no son otra cosa que auxilia- 
res menores. 
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Capítulo 5 


Tropiezos en los aprendizajes: 
los llamados “signos blandos o menores” 


“Hay más cosas en el cielo y en la tierra 
de las que sueña tu filosofia, Horacio”. 
Hamlet, acto I; escena 5. 


E” nuestra tarea clínica es frecuente que se nos presenten 
niños con dificultades en los aprendizajes sin que pueda 
detectarse en ellos daño neurológico alguno pero que, sin em- 
bargo, manifiestan ciertos déficits menores y/o pautas descen- 
didas en logros motrices, en su coordinación sensoperceptiva, 
en sus reflejos, o se ponen de manifiesto claros disturbios en la 
conformación de su esquema corporal. Nos hallamos frente a 
los llamados trastornos gnósico-práxicos. 

Este tipo de sintomatología también se la conoce en neurope- 
diatría como signos menores o “blandos”, denominación que 
alude a que si bien se perciben claramente dificultades variadas 
de naturaleza neuropsíquica ellas no pueden adjudicarse, como 
señalamos más arriba, a lesiones estructurales del SNC o peri- 
férico, y por lo tanto no integran ningún síndrome específico de 
los que habitualmente se reconocen en neurología infantil. 

El diagnóstico diferencial nos exige en primer lugar despe- 
jar la etiología más probable de estos “síntomas”, para lo cual 
es importante reflexionar acerca de las evidencias que la clínica 
nos ofrece y que nos pueden servir de guía. 

En principio diremos que es improbable que este conjunto 
de síntomas puedan atribuirse a una etiología psicógena, como 
veremos enseguida, razón por la cual el profesional que trabaja 
con niños debe extremar el tacto clínico para poder elaborar un 
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diagnóstico preciso y así definir las hipótesis que configurarán 
luego el programa terapéutico. 

Es necesario recordar, en este punto, que ni la pericia ni el 
tacto clínico son saberes que se puedan adquirir con la lectura de 
un manual. Por otra parte, discriminar la etiología y naturaleza 
de perturbaciones que suelen ser imprecisas y a veces difusas no 
siempre es fácil, razón por la cual inevitablemente al comienzo 
de la actividad profesional se impone para el colega novel, el 
control y supervisión con un profesional avezado que permita 
incorporar experiencias. 

Este capítulo busca reflexionar sobre esta zona de la clí- 
nica de niños entendiendo que se trata de un área muchas 
veces poco definida y presa de múltiples confusiones o direc- 
tamente imbuida de silencios que evidencian su total descono- 
cimiento. 

Dicho esto, podemos partir de algunas consideraciones que 
brinda el conocimiento de la naturaleza del síntoma psíquico 
por un lado, y las características que presentan las perturbacio- 
nes neuropsicológicas por el otro, como para poder ir delimi- 
tando terrenos. 

Partamos de un ejemplo clínico concreto con el fin de 
visualizar el tema con mayor claridad: un niño evidencia en la 
consulta una clara torpeza motriz. 

Se trata de un paciente que, sin que pueda demostrarse en 
él ningún daño neurológico evidente ya sea en vías motoras o 
en zonas de su encéfalo, muestra, sin embargo, descensos en 
logros motores que debido a su edad y su intercambio con el 
medio ambiente en el que se encuentra deberíamos esperar que 
poseyera. 

Si lo que observo en el paciente es una perturbación de 
las praxias que configuran la llamada motricidad fina y que se 
manifiesta sobre todo en sus extremidades distales y que se con- 
juga al mismo tiempo con sincinesias correlativas y eventuales 
retrasos en la adquisición del esquema corporal, es improbable 
que esta sintomatología pueda estar originada por un conflicto 
de naturaleza fantasmática. 

Aquí se halla claro que las perturbaciones que se manifies- 
tan responden a la falta de integración de funciones visible- 
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mente dependientes de una apropiada maduración de las rutas 
neurales tanto motoras como sensitivas y propioceptivas. Esta 
sintomatología configura “un paquete” muy coherente con la 
lentificación de patrones de integración motora. 

En otras palabras, nos encontramos con una coherencia sin- 
tomatológica evidenciada en los déficits práxicos vinculados 
entre sí que denuncian más la inmadurez motora que una per- 
turbación psíquica originaria. 

Aquello que groseramente llamamos “lo emocional”, en este 
caso sería el modo como el niño vive esta situación, cómo afecta 
en su percepción de sí y su narcisismo el reconocer (o no) que 
para algunas tareas es torpe, cómo incide tal dificultad en sus 
intercambios con las figuras significativas de su entorno y cómo 
este entorno ubica al niño y lo singulariza en sus dificultades. 

No creemos, por ello, que en este caso sea la conflictividad 
psíquica la que pueda pensarse como el origen y causa de las 
perturbaciones que estamos analizando. 

Por el contrario, una etiología psíquica primaria nos mostra- 
ría, por ejemplo, un niño que hace de la torpeza (de cualquier 
torpeza y no sólo de la motriz) un síntoma que simboliza y por 
lo tanto expresa otra cosa, es decir, un conflicto de naturaleza 
libidinal que puede expresarse de múltiples formas ya sea a 
través de identificaciones, inhibiciones de variada índole o de 
configuraciones sintomáticas determinadas. 

En estos casos, las conductas sintomáticas cumplen las 
características del síntoma psíquico. Pensemos, por ejemplo, en 
un grupo familiar que rechaza la tarea manual al fantasmatizarla 
como de baja categoría y que por ello influye de manera decisiva 
en los modos de imaginarizar del niño; podemos encontrarnos 
entonces con un paciente que posiblemente nos mostraría una 
incapacidad parcial y al mismo tiempo contradictoria en logros 
motores. Sería una torpeza cargada de sentido. 

El niño podría ser incapaz de jugar a la pelota con habilidad 
O fracasar en construcciones manuales, pero al mismo tiempo 
no sería extraño que supiera atarse los cordones normalmente 
o incluso dibujar y escribir con precisión, ya que la escritura 
podría ser un valor elevado para esta familia y por tanto tam- 
bién para él. Es decir que podríamos encontrarnos con inhibi- 
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ciones puntuales y selectivas en algunas actividades y no en 
otras, configurando una simbólica ligada a la torpeza pero como 
el psiquismo la imaginariza y como es fantasmatizada por el 
paciente. 

Dicho de otra manera, aquí la torpeza es tanto un relato como 
un mensaje que denuncia y al mismo tiempo cubre una configu- 
ración de imágenes dolorosas y placenteras. Es decir, un síntoma 
psíquico no respeta las vías neurológicas o las rutas motoras y 
sensitivas (el psiquismo poco sabe de rutas neurológicas), sino 
que por su propio carácter simbólico recubre funciones que 
pueden aparecer como arbitrarias para una mirada anatómica 
pues el psiquismo se basa en otra lógica (la de la formación de 
síntomas!). 

Recordemos lo que Freud enseña ya desde sus estudios sobre 
la histeria señalando que las rutas simbólicas (o las asociaciones 
de las representaciones patógenas, como decía en esos años) 
configuran rumbos inesperados y caprichosos debido a que el 
síntoma se basa en la representación imaginaria que el sujeto 
se hace del órgano en cuestión (o de la actividad en cuestión) y 
de su libidinización particular. 

Comentemos un ejemplo concreto de lo que venimos 
diciendo apelando a un caso clínico del mismo Freud. 

Me refiero al historial de Elizabeth von R. que figura en 
los “Estudios sobre la histeria” (Freud, 1986). Veamos muy 
someramente el caso: se trata de una joven de 24 años que es 
derivada a Freud por un colega que la ha diagnosticado ya como 
padeciendo una histeria. 

Cuando Freud se hace cargo del caso se encuentra con una 
joven que “parecía inteligente y psíquicamente normal”. Su 


1 Cuando hablamos de la “lógica” de la formación de síntomas recordamos aquí 
varias nociones. En primer lugar, que los síntomas configuran una formación 
de compromiso, es decir que la escena reprimida es desfigurada por la de- 
fensa hasta ser irreconocible. Por ello Freud señala que un síntoma puede ser 
gozoso dado que satisface en una misma transacción a la vez al deseo y a la 
defensa. Por otra parte, debemos tener presente que en cualquier manifesta- 
ción sintomática se reconoce francamente la lógica del proceso primario y sus 
legalidades (condensaciones, desplazamientos, simbolizaciones). De aquí que 
cualquier síntoma es ilegible si no es contextuado en función de la historia 
libidinal y fantasmática del sujeto. 
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sintomatología evidenciaba tanto problemas motores como sen- 
sitivos, pues hacía más de dos años padecía “dolores en las 
piernas y caminaba mal”. 

Elizabeth caminaba con la parte superior del cuerpo hacia 
delante y sin apoyo, aunque con grandes dolores. Señala Freud 
que “una zona bastante grande, mal deslindada, de la cara ante- 
rior del muslo derecho era indicada como foco de los dolores, 
de donde ellos partían con mayor frecuencia y alcanzaban su 
máxima intensidad”. 

Asimismo dice Freud: “faltaba cualquier otro síntoma, de 
suerte que no se ofrecía ningún asidero para suponer una afec- 
ción orgánica”. Un poco antes había señalado que “su andar no 
correspondía a ninguna de las maneras de hacerlo conocidas por 
la patología y ni siquiera era llamativamente torpe”. 

¿Cómo se da cuenta Freud de que sus dolores en las piernas 
no pueden ser pensados como originados por una afección orgá- 
nica? Freud tenía formación médica y neurológica. 

Cuando un paciente manifiesta o evidencia dolores, paresias, 
hiperalgesias, etc., los neurólogos saben que deben pensar en 
los llamados dermatomas, es decir, zonas bien delimitadas en 
el cuerpo que se hallan inervadas por ciertos nervios espinales 
a través de sus tractos sensitivos o motores, según el caso. 

Los dermatomas se hallan bastante bien definidos, no pueden 
ser caprichosos pues tal zona es inervada por un determinado 
nervio espinal y no por otro, y el “dibujo” doloroso o paresté- 
sico que se forma es ése y no otro, y no puede ser modificado 
a voluntad. 

En el caso de Elizabeth, Freud es informado por la paciente 
que el dolor, la hiperalgesia, se ubicaba en un determinado sitio 
del muslo derecho y no en otro lugar. Este sitio no coincidía 
con un dermatoma, es decir, no respondía a una lógica de los 
nervios periféricos como era de esperarse. Es aquí que Freud 
piensa en una causación no orgánica. 

¿Qué ocurría? En verdad, resultó que el dolor se ubicaba 
en el sitio del muslo de Elizabeth donde cada mañana el padre 
de la paciente descansaba su pierna hinchada mientras ella le 
cambiaba las vendas. Y esto ocurrió, dice Freud, “cientos de 
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veces”. O sea, un síntoma cargado de sentido, es decir, un dolor 
que denuncia, relata otra cosa. 

Asimismo, Freud indaga en el caminar mal de Elizabeth y 
toma nota de que la enferma no cesaba de repetir que lo doloroso 
era su estado de “desvalimiento”, la sensación de “no avanzar 
un paso”. 

Es aquí que Freud nos sorprende con una de sus geniali- 
dades al darse cuenta de que “ella directamente buscaba una 
expresión simbólica? para sus pensamientos de tinte dolido, y 
lo había hallado en el refuerzo de su padecer”. 

Como se puede ver, nos hallamos frente a otra lógica, la 
de un dolor que evidencia la erotización y ambivalencia de 
una zona corporal que simboliza una determinada fantasmática 
emergente de la trama biográfica de Elizabeth. 

Detengámonos un instante en el razonamiento de Freud. 
Cuando le es derivada la paciente, el colega que lo hace le 
señala que se trata de una histeria. No obstante, Freud no deja 
de indagar en una causación orgánica antes de pensar él mismo 
en una histeria, y por lo tanto realiza un esfuerzo por pasar a 
otra lógica en la causación del síntoma? 

Resulta claro que para poder establecer el diagnóstico dife- 
rencial con precisión es necesario que el profesional conozca 
con profundidad la teoría psicoanalítica y al mismo tiempo 
posea ciertos conocimientos de otros saberes para moverse con 
soltura en este campo, o en su defecto estar atento a las diversas 
causaciones que un síntoma puede llegar a tener. 

Volvamos a los signos blandos para comprender su signifi- 
cado y naturaleza. 

La experiencia nos muestra una y otra vez que, para ocuparse 
con éxito de pacientes con las dificultades que nos ocupan, es 
necesario incorporar y ejercitar una mirada múltiple y diversa, 
atenta a distintas lógicas y determinaciones que nos permita a 


2 Subrayado de Freud. 


3 El caso de Elizabeth von R. es, desde ya, más largo y complejo que lo comen- 
tado aquí. Sólo me interesaba resaltar algunos puntos en relación a la temática 
que venimos desarrollando. No estaría nada mal, de paso, realizar, de tanto 
en tanto, una relectura. 
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su vez un abordaje amplio centrado en el contexto que define y 
puntúa un niño que precisa ayuda. 

Nos ha ocurrido comprobar, por ejemplo, que muchos neu- 
rólogos no conocen la lógica de producción de síntomas psíqui- 
cos; y lo que es peor, otras veces —sobre todo en los servicios 
públicos— tampoco se detienen a realizar un examen pormeno- 
rizado del paciente que presenta una sintomatología de signos 
blandos. 

Por otra parte, es frecuente que los profesionales “psi” 
demuestren tener una formación únicamente centrada en el 
saber psicoanalítico, lo que los lleva a realizar una lectura de 
los síntomas a veces parcializada y sesgada sin que puedan con- 
cebir siquiera la existencia de otras determinaciones posibles. 

Tal como señala R. Rodulfo (1998), aparece “esa extraña 
fabulación de un cuerpo que en sí mismo podría estar despro- 
visto de toda dimensión subjetiva o aquella otra, no menos 
extraña, de una subjetividad desencarnada”. 

Veamos entonces algunas ideas acerca de lo que llamamos 
signos blandos o suaves, que en este caso y por claridad vamos 
a hacer coincidir en gran medida con los llamados trastornos 
gnósico-práxicos. 

Para el neuropediatra Fernández Álvarez, los signos blan- 
dos no deben considerarse signos menores de una enfermedad 
importante, sino como signos importantes de un trastorno menor 
(Fejerman y Fernández Álvarez, 1998). 

Tales signos neurológicos menores se pueden reunir en dos 
grandes grupos sintomatológicos: 


a) trastornos funcionales en las praxias; 
b) trastornos funcionales en las gnosias. 


En relación al primer grupo, nos estamos refiriendo a aque- 
llos déficits que comprometen las vías motoras en sus logros de 
coordinación más exquisitos y delicados y que se ubican pre- 
cisamente en los segmentos distales de las extremidades tanto 
superiores como inferiores. Es necesario reiterar que no existe 
en estos casos daño estructural alguno. 

De existir el daño macroscópico o estructural, nos enfren- 
taríamos en este caso a la llamada Enfermedad Motriz Cere- 
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bral o grupo de las Parálisis Cerebrales, que naturalmente son 
lo suficientemente evidentes y serias como para que los sínto- 
mas adquieran una notoriedad manifiesta, de tal modo que el 
paciente viene a la consulta con diagnóstico y estudios realiza- 
dos previamente. Son pacientes que suelen adolecer de algún 
tipo de plejías (parálisis completas en grupos de músculos y ner- 
vios motores tales como hemiplejías, paraplejías, etc.) o pare- 
sias (pérdida parcial del control motor voluntario y debilidad 
muscular en un grupo de músculos o en una extremidad, etc.), 
siempre de carácter secuelar. 

Por otra parte, en las PCI (Parálisis Cerebral Infantil) es fre- 
cuente que nos encontremos con fenómenos de hipertonías o 
hipotonías graves dependiendo de la extensión de la lesión. 

En estos casos, asimismo, el diagnóstico siempre suele estar 
acompañado con neuroimágenes (tomografía axial computada 
—TAC- y resonancia magnética -RM-— fundamentalmente). 

En los trastornos práxicos, en cambio, nos hallamos frente 
a disturbios y dificultades que le impiden al niño el poder com- 
pletar planes motores complejos, es decir, movimientos que 
requieren coordinación precisa y habilidades construidas y 
aprendidas sin que pueda hallarse ningún daño estructural de 
carácter anatómico. 

Siguiendo al neuropediatra Juan Narbona, definimos enton- 
ces a las praxias como el resultado del conocimiento apren- 
dido acerca de las relaciones del propio cuerpo con los objetos 
externos y que permiten la programación y ejecución de gestos 
y programas motores. 

Los esquemas práxicos son responsables de verdaderos pro- 
gramas motores que se formulan como gestos o conductas más o 
menos intencionales (tomar un lápiz, atarse los cordones, repar- 
tir cartas o bolitas, hacer imitaciones varias, cortar con tijera 
bordes irregulares, escribir, etc.). 

Cuando los movimientos configurados como programas 
adquiridos son torpes o el niño es incapaz de completarlos, 
estamos en presencia de torpeza motriz, pues el paciente lleva 
a cabo el movimiento (ya sea propositivo o automático) pero lo 
hace con distinto tipo de dificultades (al recortar una figura lo 
hace con evidente dificultad; muchos impedimentos para poder 
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atarse los cordones, imposibilidad de arrugar voluntariamente 
la frente o mover la lengua hacia un lado u otro, etc.). 

En cambio, nos hallamos frente a una dispraxia o apraxia 
cuando el programa motor en cuestión no se halla constituido 
en absoluto. Sería el caso de un niño que no tiene idea de cómo 
atarse los cordones de los zapatos cuando, por su edad, espe- 
ramos que pudiera hacerlo, o cuando intenta tomar una tijera 
observamos que es incapaz de colocar sus dedos en los orifi- 
cios correspondientes. Es importante señalar que la norma en 
estos casos es que a pesar de la existencia de estas deficiencias 
práxicas los desarrollos básicos cognitivos y las competencias 
intelectivas fundamentales (clasificaciones, relaciones, seria- 
ciones, etc.) pueden presentarse como normales o ligeramente 
perturbados (no confundir con resultados escolares). 

Las llamadas praxias requieren, para su constitución, la cons- 
trucción paulatina y coextensiva del conocimiento apropiado del 
propio cuerpo, o sea, de la información gnósica propioceptiva 
y exteroceptiva que la corteza cerebral recibe constantemente 
de los sensores externos e internos, que literalmente infestan 
todo nuestro organismo y que nos informan del estado y posi- 
ción de nuestro cuerpo en el espacio constantemente y nos per- 
mite la eficaz integración de la postura y el equilibrio. 

Esta es la razón de que las praxias son inescindibles de las 
gnosias y se investigan en el niño paralelamente. Tales logros 
motores implican el desarrollo paulatino e intrincado del 
esquema corporal y otros procesos gnósico-práxicos como la 
ubicación del cuerpo en el espacio, la construcción de las nocio- 
nes de tiempo junto a los procesos superiores de pensamiento y 
lenguaje. Es decir, solamente por razones clínicas y didácticas 
realizamos una discriminación tajante con otras adquisiciones 
del niño que acompañan a su crecimiento neuropsicológico. 

Las gnosias, por lo tanto, pueden ser concebidas como la 
capacidad para el reconocimiento del propio espacio interno, 
del espacio externo, de las cualidades sensoriales de los obje- 
tos y de la integración de estos logros para la identificación 
precisa tanto de mi cuerpo como totalidad como de los objetos 
en relación a el. 
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Las adquisiciones gnósicas se alcanzan, recalcamos, al 
mismo tiempo que las praxias y constituyen un conjunto inte- 
grado. 

Los logros de lateralidad, por ejemplo, son el producto de 
integración paulatina gnósico-práxica junto a la maduración 
del llamado esquema corporal y constituyen un buen indicador 
de tales adquisiciones. En las dificultades vinculadas a torpeza 
motriz nos encontraremos, por ello, con falta de definición en la 
lateralidad (en niños de más de 7 años) más que con fenómenos 
de lateralidad cruzada. 

Por supuesto, la zurdería no configura ningún tipo de per- 
turbación y no debe considerarse como tal ni tampoco intentar 
convertir al niño en diestro. 

En relación al arriba mencionado esquema corporal, seña- 
lemos que puede entenderse como el paulatino reconocimiento 
(gnósico, por lo tanto) del propio cuerpo como unidad material 
en relación con los demás objetos y el espacio. Sin embargo, es 
fácil observar que tal reconocimiento es dependiente de las cre- 
cientes habilidades motoras para intercambiar con el ambiente 
y sus objetos. 

Otro fenómeno que puede ilustrarnos eficazmente en la 
senda de los signos blandos es la investigación acerca de las 
llamadas sincinesias. Se trata aquí de un patrón de conducta que 
supone asimismo la integración gnósica y práxica. 

La definición que encontramos en Fernández Álvarez nos 
dice que las sincinesias “son movimientos superfluos, no pro- 
positivos, generalmente inconscientes (en el sentido popular 
del término?) que se asocian, a distancia, a un movimiento pro- 
positivo”. En otras palabras, se trata de movimientos asociados 
hechos sin que el sujeto se dé cuenta de ello: el niño escribe y al 
mismo tiempo saca la lengua; le pedimos que una el dedo índice 
con el gordo de una mano y, sin que se lo proponga, realiza un 
movimiento similar en la otra, etc. 

Es necesario aclarar que las sincinesias son fenómenos 
fisiológicos y que por ello no deben considerarse patológicas a 
priori. Por el contrario, pensaremos en una señal considerada 
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disfuncional cuando el movimiento es exagerado o fuera de su 
edad habitual o incluso en algunas ocasiones cuando faltan. 

Existen sincinesias permanentes (el movimiento de los bra- 
zos al andar), de evolución y ocasionales. Las que llamamos 
de evolución van desapareciendo con la edad a medida que el 
movimiento fino en los niños adquiere precisión. Las ocasiona- 
les se hallan vinculadas a tareas no habituales que por su gran 
complejidad y exigencia de atención generan sincinesias; en 
estos casos no se han logrado construir los planes motores que 
permiten (como en la escritura) que los movimientos se limiten 
a los necesarios. 

Otro tipo especial de sincinesias algo más raro lo constitu- 
yen los movimientos en espejo, que se establecen habitualmente 
cuando una mano debe realizar un movimiento complejo y la 
contralateral lo reproduce. 

Podemos decir que se encuentra significación clínica cuando las 
sincinesias persisten más allá de la edad apropiada, cuando obser- 
vamos exageración del movimiento no propositivo en cualquier 
edad o cuando se observa una asimetría notable en una extre- 
midad contralateral. 

Para ir sintetizando, el conjunto de signos blandos nos remite 
a un manojo de indicios que si bien no suponen en ningún caso 
daño estructural nos están alertando acerca de cierto desorden 
de carácter madurativo en relación a las pautas de integración 
sensitivo-motoras. 

Para poner nuevamente un ejemplo muy común en nues- 
tra clínica, volvamos a la torpeza motora. Dijimos más arriba 
que aquí nos podríamos encontrar con una serie más o menos 
sistemática de descensos en algunas adquisiciones esperables. 
Por lo tanto, no son niños que posean deficiencias severas en el 
tono muscular ni tampoco daños en la postura o deterioro motor 
evidenciado por temblores, movimientos coreicos o atetósicos 
o plejías (fenómenos que sí se encuentran en las PC o en los 
daños estructurales). 

Sin embargo, en estos niños no es infrecuente un leve retraso 
en las adquisiciones de logros motores evolutivos simples (sos- 
tén de la cabeza, postura sentada, marcha, salto). 

Asimismo, las praxias se hallan perturbadas: las faciales y 
manuales sobre todo. Desde ya que la escritura pasa a ser para 
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estos niños un verdadero problema dada la precisión óculomo- 
tora que se requiere para su adquisición. 

En resumen, tanto las praxias como las gnosias asociadas 
son aprendizajes motores y sensitivos desplegados ya sea como 
automatismos que implican planes motores, ya sea como apren- 
dizajes más concientes que le permiten a un niño la adquisición 
paulatina de competencias básicas para la construcción de fun- 
ciones cerebrales superiores. 

Veamos someramente algunos recursos para su lectura clí- 
nica. 


Investigación de praxias: 


a) Movimientos complejos en extremidades superiores: 

- Atornillar y desatornillar un tornillo; abrochar botones, 
atarse nudos, desatárselos. 

- Imitar con las manos gestos sencillos (ver más adelante 
pruebas de sincinesias). 

- Reproducir con fósforos figuras geométricas o dibujos sim- 
ples. 

- Extraer un solo fósforo de una caja pequeña, etc. 

Todas estas pruebas deben realizarse con cautela, prudencia y 

con la idea básica de poder comprender sus resultados a la luz 

de todo el contexto clínico que nos muestra el paciente. 

b) Praxias a nivel cefálico: movimientos con la lengua, hacia 
los lados, hacia arriba y hacia abajo ya sea por imitación o en 
función de pedidos verbales. Estos movimientos suelen ser 
importantes en relación a las adquisiciones fonoarticulatorias 
que permiten el buen uso del lenguaje. Aquí conviene, ante 
la sospecha de dispraxias bucofaciales, pedirle al niño que 
realice las siguientes pruebas: 1) soplar; 11) levantar las cejas; 
111) hacer chasquidos con la lengua y el paladar; iv) poder 
arrugar la frente o fruncir el entrecejo por imitación. 

c) Praxias en extremidades inferiores (aquí se deben estudiar 
al mismo tiempo las sincinesias): 

- Saltar en un pie durante 15”; marchar sobre las puntas de 
los pies; caminar sobre una línea ubicando el talón de un 
pie tocando la punta del otro. 
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Investigación de sincinesias: 


a) Sincinesias de miembros superiores: son útiles las siguientes 
pruebas: 

- Utilizando el pulgar y el índice de la mano dominante, 
proponerle al niño realizar una pinza. Se debe observar la 
mano contralateral. Con las manos sobre el escritorio, con 
los dedos extendidos se le muestra al niño la separación 
de dos dedos creando un espacio entre ellos. 

- En la misma posición, se le pide que imite la elevación de 
un dedo sobre el plano de la mesa. 

- Movimientos de marioneta con una sola mano. 

b) Sincinesias de miembros inferiores: 

- Marcha sobre los talones (observar posibles sincinesias en 
manos y/o bucofaciales). 

- Marcha sobre bordes externos de los pies; de pie con los 
pies juntos, separarlos y reunirlos. 

c) Sincinesias globales: 

- Prueba de Guilmain: el niño debe permanecer parado, con 
los ojos cerrados y con los brazos caídos al costado del 
cuerpo durante un minuto, sin moverse y sin hablar. En esta 
prueba y en todas las otras es necesario crear un ambiente 
de juego y distensión agradable. 


Investigación de lateralidad: 


-  Seexamina dominancia manual ocular y podal con las prue- 
bas habituales. 


Investigación de gnosias: 


a) Gnosias viso-motoras: aquí son muy útiles las pruebas co- 
nocidas como Figura compleja de Rey y el test de Bender 
(recordar una vez más no fiarse de baremos ni de listas aprio- 
rísticas que hacen correlacionar determinado aspecto del 
dibujo con un “síntoma” o “diagnóstico”,). 

Si bien ubicamos estas pruebas como gnosias es necesario 
recordar lo dicho más arriba acerca del carácter complejo 
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que involucra una construcción gnósica pues utiliza simul- 
táneamente adquisiciones práxicas. 

b) Gnosias digitales: dada la importancia de las construcciones 
gnosicopráxicas que involucran a las manos, es aconsejable 
estar atentos a este punto. Se puede aquí investigar todo el 
desempeño de motricidad fina y utilizar si es necesario la 
prueba de Golant-Ratner, que consiste en hacerle cerrar los 
ojos al paciente y tocarle dos dedos diferentes simultánea- 
mente. Se busca aquí que el niño pueda reconocer los dedos 
señalados. 

Otras pruebas muy útiles en niños con dificultades en la 
práctica de la escritura consisten en pedirle que reconozca 
e identifique elementos dibujados en la palma de su mano 
dominante. 

Globalmente un niño en condiciones de poder estar 
alfabetizado debería poder identificar una cruz (+), un cír- 
culo (O) y un cuadrado dibujados en su palma por el dedo 
del terapeuta. También probamos progresivamente con el 
dibujo de un triángulo (A), un dos (2), un siete (7) y una A 
mayúscula (A). 

c) Gnosias auditivas: la prueba más utilizada y útil en estos 
casos consiste en la investigación del ritmo. Es necesario 
recordar que muchos investigadores sostienen que el ritmo 
se halla vinculado a las construcciones temporales y por lo 
tanto en estrecha relación con un apropiado desarrollo del 
sistema auditivo. 


Investigación temporal de actos secuenciales: con figuras, his- 
torietas, etc. 


Finalmente, para cerrar este rápido panorama de lo que se 
denominan signos blandos, no hay que olvidar el poder reali- 
zar una evaluación general del paciente en relación al esquema 
corporal y su respuesta témporo-espacial para poder evaluar 
globalmente este complejo itinerario de sus adquisiciones gnó- 
sicas y práxicas. 
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Capítulo 6 


El abordaje de perturbaciones 
complejas en los aprendizajes 


LI; idea de desarrollar estas nociones se vincula a la utilidad 
que le puede prestar al psicólogo o psicopedagogo que tra- 
baje con niños el tener presente los síndromes más comunes de 
etiología multideterminada que ocasionan trastornos diversos en 
el aprendizaje. La propuesta consiste en incorporar, como ya fue 
ampliamente desarrollado, una mirada que involucre diversos 
saberes, o mejor dicho, que pueda utilizarse tales saberes para 
abrir un cúmulo de preguntas frente al padecer del paciente o 
frente a sus dificultades para poder aprender. 

Utilizaremos, por lo tanto, la interdisciplina como caja de 
herramientas con el fin de evitar la lectura sesgada desde una 
sola perspectiva, lo que nos llevaría de ese modo a aplanar la 
multidimensionalidad que caracterizan a los procesos de los 
aprendizajes. 

Pediremos ayuda a la neuropsicología para poder integrarla a 
la dimensión de la compleja vida subjetiva de un niño o adoles- 
cente. Es bueno recordar que la neuropsicología integra a su vez 
abordajes de la neurología, la neurofisiología, la psicología y la 
lIingúística. El objetivo central de la neuropsicología consiste 
en comprender las actividades mentales superiores, en relación 
a las estructuras cerebrales que las sustentan y su vinculación 
con el resto de las conductas humanas. 

Tallis y Soprano (1995) señalan: “De esto se desprende que 
la evaluación neuropsicológica demuestra ahora su utilidad no 
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solamente en un servicio de neurología sino también en la prác- 
tica psicopatológica y psicopedagógica como parte del diag- 
nóstico clínico”. 

Partamos entonces de deslindar qué tipo de disfunciones y 
patologías vamos a encarar que, a nuestro juicio, emergen con 
suma frecuencia en la consulta: hablaremos en primer lugar de 
aquellas dificultades que no configuran, en realidad, un “cua- 
dro” definido o que son leídas en la consulta de muy diversas 
maneras a tal punto que, dependiendo de la formación del pro- 
fesional, los diagnósticos pueden llegar a ser extremadamente 
diversos. Se encuentra aquí la denominada Disfunción Cerebral 
Mínima que veremos en detalle más adelante. 

En todo caso esta entidad, de nombre muy descriptivo pero 
poco feliz, quizás resuma las encerronas de muchos colegas 
psicólogos que, rindiendo tributo solamente a su formación 
psicoanalítica, atribuyen erróneamente todo trastorno, cual- 
quiera sea su modo de presentación sintomatológica, a los ava- 
tares del deseo o las remanidas “fallas en la constitución sub- 
jetiva”, lo que finalmente, dada la poca rigurosidad con que se 
utiliza el término, termina significando nada. 

Decíamos que nos encontramos ante pacientes que consul- 
tan por diversas dificultades en los aprendizajes que abarcan 
variadas áreas. La gama de sintomatología que presentan es 
muy amplia y casi siempre acarrean situaciones frustrantes en 
la vida escolar. Repitencias, indicaciones docentes que seña- 
lan complicaciones en la comprensión de consignas, lentitud o 
imposibilidad de finalizar las tareas, incapacidad de compren- 
der algoritmos prescriptos por la currícula y, muy frecuente- 
mente, trastornos evidentes en la adquisición de la lectura y la 
escritura. 

A veces suelen acompañar a estas dificultades quejas de 
docentes acerca de un comportamiento “hiperactivo” o, por el 
contrario, una excesiva pasividad. 

Creo firmemente que el camino que permite comenzar con 
el despeje de variables ante la demanda y la necesaria organi- 
zación de los datos iniciales lo garantiza la primera entrevista 
con los padres del paciente. 
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En efecto, el despliegue de la demanda hecha por los padres 
del paciente es una primera puerta insoslayable que debe ser 
abierta con sumo cuidado y atención. Esta entrevista inicial nos 
ofrecerá indicios muy valiosos de la configuración familiar de la 
que es parte el paciente; el modo como es visto por sus padres, 
el modo como este niño es ubicado en el entramado familiar y 
tantas otras cosas que una madre y un padre muestran cuando 
hablan de un hijo. 

Pero también, y este punto suele subestimarse gravemente 
en la práctica, es necesario recabar datos relacionados con la 
historia del embarazo, de la gestación y todos los acontecimien- 
tos que rodean el parto del niño. He visto demasiadas veces que 
profesionales noveles se contentan con la pregunta acerca de 
“si el niño fue deseado” como toda interrogación válida para 
iluminar esa etapa. En principio, las respuestas ante este tipo 
de pregunta no suele ser determinante de casi nada. Es nece- 
sario recordar, aunque suene a perogrullo, que a veces las per- 
sonas mienten o se mienten, razón por la cual no convendría 
otorgarle a esta declaración demasiada trascendencia. Por otra 
parte, madres que no “buscaban” a su niño y sin embargo que- 
daron embarazadas resultaron ser madres claramente sanas, o 
sea, madres suficientemente buenas en el sentido de Winnicott. 
Lo contrario también es cierto, así que este tipo de pregunta 
debería ocupar un lugar un poco más humilde. 

En nuestra práctica hemos comprobado una y otra vez 
una correlación positiva entre dificultades de los aprendizajes 
difusas y mal definidas, y antecedentes de dificultades pre o 
perinatales, es decir, situaciones que acontecen en los llamados 
partos distócicos. 

Hay que recordar, sin embargo, que este tipo de antece- 
dentes ocasiona, como es sabido, una gama bien conocida de 
trastornos como parálisis cerebral, retardo mental o epilepsias 
secundarias. Ahora bien, lo que quiero en este momento es lla- 
mar la atención sobre las secuelas que no generan los grandes 
cuadros ya conocidos, sino que configuran disfunciones más 
sutiles e imprecisas. 
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Por ello es que lo que consideramos trastornos pre, peri o 
posnatales constituyen el primer dato a tener en cuenta en los 
antecedentes clínicos de un niño que consulta. 

En los hechos podemos vincular estos trastornos perinatales 
en los llamados factores de riesgo que siempre deben poner- 
nos en alerta ante la consulta. Vamos a sostener, desde ya, que 
ciertas secuelas neurológicas no siempre detectadas o tomadas 
en cuenta constituyen, entonces, factores ocasionantes y/o pre- 
disponentes de dificultades de aprendizajes. 

El trastorno que más hemos encontrado vinculado a lo que 
venimos sosteniendo es la asfixia perinatal. 

Se trata de una patología muy frecuente en nacimientos dis- 
tócicos (trabajo de parto anormal) y en fetos prematuros. Con- 
siste en un trastorno originado por la deprivación de oxígeno 
inmediatamente antes o durante el parto, a lo que se agrega 
disminución en la perfusión sanguínea. 

Al ocurrir esta carencia de oxígeno se desencadena una can- 
tidad de acontecimientos que conviene apuntar: disminuye el 
intercambio oxígeno-carbono originándose una situación deno- 
minada acidosis, que consiste en una disminución del ph, o sea, 
un exceso de ácido en el medio extracelular y, al mismo tiempo, 
un aumento del dióxido de carbono, todo lo cual es tóxico para 
el organismo, muy especialmente para las neuronas. 

Estamos, por lo tanto, ante un síndrome clínico que se carac- 
teriza por depresión cardiorrespiratoria, cianosis y palidez, 
secundario a hipoxemia, es decir, consecuencia del descenso 
de oxígeno en sangre arterial. 

Esta situación puede ocasionar, en casos severos, una pato- 
logía conocida como encefalopatía hipóxico-isquémica. 

Los factores de riesgo de la asfixia perinatal pueden 
clasificarse en maternos, placentarios, fetales y neonatales. 
Los riesgos maternos son debidos a hipotensión, preeclamp- 
sia, hemorragia aguda, diabetes, enfermedad cardíaca; los ries- 
gos placentarios son: desprendimiento de placenta, placenta 
previa, vasculitis; los riesgos fetales: accidentes del cordón, 
rotura uterina, anomalías congénitas, RCIU (retraso de creci- 
miento intrauterino), anemia, pretérmino, postérmino; en tanto 
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que los riesgos neonatales son: mal manejo obstétrico, shock 
séptico, HIC (hemorragia intracraneana). 

El déficit neurológico más frecuente en el infante y el 
niño pequeño es el resultado del daño cerebral por hipoxia 
perinatal. 

Naturalmente, cuando nos referimos a déficit neurológico 
hacemos referencia a varios cuadros que comprometen el desa- 
rrollo neural de diversa manera o, dicho de otro modo, nos 
enfrentamos a secuelas neurológicas de distinta naturaleza. 

Veamos en un cuadro esquemático los grupos de secuelas a 
las cuales hacemos referencia: 


Retardo mental Parálisis cerebral infantil 
Hipoxia 
perinatal 
Epilepsias secundarias Disfunción cerebral mínima 


Todos estos cuadros tienen profunda incidencia en los apren- 
dizajes, y esa es la razón por la que deben ser muy tenidos en 
cuenta por los psicólogos y psicopedagogos que trabajan con 
niños que presentan disturbios en el aprender. 

De lo que se trata es de comprender que los disturbios en 
el aprendizaje —no vamos a cansamos de repetirlo— poseen la 
mayoría de las veces etiologías múltiples que se superponen 
a veces unas a otras. En este sentido, es crucial no desatender 
ninguna de esas determinaciones pues de lo contrario la elabora- 
ción del diagnóstico y la consecuente estrategia terapéutica será 
inevitablemente fallida cuando no directamente latrogénica. 

De las cuatro entidades que hemos distinguido en el cuadro 
precedente, dos merecen un comentario detallado: la llamada 
disfunción cerebral minima y las epilepsias. De los dos cuadros 
clínicos restantes, dejaremos de lado las denominadas PC (pará- 
lisis cerebrales) ya que son descriptas clásicamente por la neuro- 
pediatría y la psicopatología, pero haremos algunos comentarios 
acerca del denominado retardo mental, pues creemos que aquí 
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existen una cantidad de confusiones y desconocimientos que 
es necesario comentar. 

Antes de desarrollar propiamente los cuadros clínicos seña- 
lados, es importante recordar un principio esencial en las pertur- 
baciones que afectan los aprendizajes en los niños: frente a un 
cuadro que compromete funciones neuropsíquicas y/o motoras 
en un organismo que se halla en pleno desarrollo, es necesario 
tener en cuenta que se dan siempre dos tipos de sintomatologías, 
la específica y la inespecífica. 

La sintomatología propia de la lesión es la que denomi- 
namos específica: se trata naturalmente de los síntomas que 
la noxa origina de modo directo. Sin embargo, es necesario 
sumarle algo mucho más difícil de evaluar: las consecuencias 
que le ocasiona a este sujeto en crecimiento el hecho de que 
el proceso de su maduración y desarrollo se vean afectados, 
enlentecidos, perturbados de manera no prevista por la lesión 
propiamente dicha. 

En tanto que los síntomas llamados inespecíficos son alta- 
mente individuales pues son extremadamente dependientes 
de múltiples factores como estimulación, medio ambiente, 
momento y pertinencia de intentos de superación del déficit, 
aspectos psicológicos y fantasmáticos vinculados al paciente 
y a su familia, etc. 

Lo fundamental a tener en cuenta sobre todo en las afec- 
ciones que suponen un componente orgánico reside en que 
independientemente del tipo de lesión que padece un niño, su 
cerebro es plástico, es decir, intentará compensar la carencia 
o debilidad de determinada función de un modo particular y pro- 
pio. Por otro lado, gracias a la epigénesis cada niño desarrollará 
respuestas adaptativas vinculadas a los daños que ha padecido 
de tal manera que también será única la configuración psíquica 
que se establezca en consecuencia. 

De aquí se sigue la importancia central de realizar un diag- 
nóstico correcto y diseñar un plan terapéutico que abarque el 
conjunto de funciones neuropsicológicas y estrictamente psí- 
quicas que podrían verse afectadas. 
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Disfunción cerebral mínima 


En nuestro país, especialistas como Jaime Tallis, Ana María 
Soprano, y sobre todo el neuropediatra Natalio Fejerman, han 
insistido con énfasis en mantener vigente el cuadro denominado 
Disfunción Cerebral Mínima (DCM). 

Con una larga historia que alude a diversos intentos por 
comprender dificultades sutiles en los niños que les ocasionan 
distintas complicaciones en la vida escolar y que no suelen ser 
evidentes en los exámenes clásicos o en las neuroimágenes, 
pero que son padecidos por una gran cantidad de niños y adoles- 
centes, la DCM fue dejada de lado en los últimos años y reem- 
plazada erróneamente por el famoso ADD (Alteration Deficit 
Disorder), del cual nos ocuparemos enseguida. 

Tallis y Soprano (1995) señalan: 


“enmarcamos dentro de la DCM a aquellos niños con 
deficiencias específicas de las funciones cerebrales que 
en grado variable comprometen la atención, la conducta 
emocional y motora, la percepción, y que interfieren en el 
aprendizaje, a pesar de no existir afectaciones sensoriales o 
neurológicas severas ni deficiencia de la inteligencia”. 


Y resaltan un aspecto importante que todo profesional debe 
tener presente: 


“Si hay un cuadro donde se torna valiosa una metodología 
de evaluación neuropsicológica, es el de DCM. Consi- 
derada como una afectación de las funciones cerebrales 
superiores, es a través de una adecuada exploración de las 
mismas que se puede arribar no sólo a un diagnóstico, 
sino a precisar las áreas centralmente afectadas y aquellas 
relativamente indemnes” (1bíd.). 


Debe quedar claro que estamos frente a un síndrome amplio, 
que implica una sintomatología a veces muy diversa y confusa. 
Según Fejerman, 

“existen varios subgrupos dentro del concepto amplio de 
DCM que se identifican por una particular agrupación sin- 
tomatológica: a) las alteraciones en el área de la conducta o 
sindrome hiperkinético, b) las dificultades en las funciones 
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motoras o síndrome de torpeza motora, c) los retrasos en 
la adquisición del habla que se agrupan como trastornos 
en el desarrollo del lenguaje y d) los déficits para acceder 
a la lectoescritura y el cálculo o trastornos específicos del 
aprendizaje” (Fejerman y Fernández Álvarez, 1998). 


Se trata de una cantidad de pequeños desarreglos o hándi- 
caps que un niño puede exhibir sin que nos encontremos ante un 
cuadro definido ni que haya que suponer un daño neurológico 
demostrable. Es el reino de los signos blandos, es decir, los lla- 
mados trastornos gnósico-práxicos, esos signos menores que 
pueden pasar desapercibidos ante una mirada algo desatenta. 

En realidad creemos que aquí no existen trastornos de la 
“conducta emocional” como proponen Tallis y Soprano. Lo que 
ocurre es que las dificultades que originan estas perturbaciones, 
sobre todo en la vida escolar, sobreagregan conflictos de natu- 
raleza psíquica en el mismo niño y en su entorno, secundarios 
a estas dificultades gnósico-práxicas. 

En resumen, nosotros, siguiendo a los autores argentinos 
señalados, consideramos apropiado continuar utilizando la 
denominación de Disfunción Cerebral Mínima pues es una 
terminología más abarcadora y cuidadosa de las diversas sin- 
tomatologías que pueden mostrar nuestros pacientes. Señala 
Fejerman: 


“Personalmente he sostenido desde hace más de 10 años 
el criterio de que las manifestaciones clínicas de la DCM 
implican alteraciones en muy diversas funciones superio- 
res, que se expresan a través de trastornos en el área de 
conducta, de la motricidad y de los niveles superiores del 
lenguaje, entendiendo esto último como un amplio campo 
que abarca aspectos neuropsicológicos y lingúísticos, del 
habla, del aprendizaje de la lectoescritura, del cálculo, etc.” 
(Fejerman y Fernández Álvarez, 1998). 


Veamos un cuadro clarificador de las áreas implicadas ela- 
borado por este autor: 
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Disfunción Cerebral Mínima (DCM) - Características clínicas 
Area predominante afectada 


Conducta | Motricidad Lenguaje Verbal Aprendizaje 


| | Lectura y Escritura 
Trastorno  Disfasias . EN 


articulatorio 


Dislexia-Disgrafia Dislexia- 


Disgrafia 

Linguística 

Visomotora 
Sindrome Torpeza | Trastorno del desarro- | Trastorno específico del apren- 
hiperkinético | motora | llo del lenguaje dizaje 


Formas mixtas de DOCM 


Características comunes: 

- Déficit de la concentración de la atención (ADD), excepto en la torpeza motora. 
- Labilidad emocional y baja tolerancia a la frustración. 

- Mayor incidencia de enuresis, fobias, rabietas, problemas de conducta y de adap- 
tación. 


Como podemos deducir del cuadro precedente, estamos ante 
factores disfuncionales que son responsables de los trastornos 
en las funciones corticales superiores. Desde ya que estas difi- 
cultades no configuran una sintomatología precisa ni se pre- 
senta exenta de confusión. Por ello muchos neuropediatras han 
preferido el término de signos blandos o menores con la idea 
de resaltar que no estamos ante ninguna lesión estructural y 
que en el examen neurológico clásico nada parece estar fuera 
de lugar. De allí que no sea infrecuente que nos encontremos 
con algunos diagnósticos apresurados donde ante un examen 
neurológico demasiado rápido y ante un EEG (electroencefalo- 
grama) asimismo sin patología definida se nos dice que el niño 
“no tiene nada”, cuando frente a un examen más cuidadoso se 
evidencian los llamados signos menores comentados. A veces, 
y esto es mucho peor, si el niño es algo más inquieto que la 
media, se lo etiqueta rápidamente como ADD de un modo cla- 
ramente latrogénico. 

El profesional que se enfrenta a esta clase de niños puede 
pensar esta sintomatología como un enlentecimiento inespecí- 
fico de la maduración psicomotora y de las funciones integra- 
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tivas responsables de la adquisición del lenguaje, la lectura y 
la escritura. 

Por lo tanto, resumimos las perturbaciones posibles en la 
DCM del siguiente modo: 


+ Afectación motora. 

+  Disfunciones en las gnosias y praxias. 

+ Signos neurológicos equívocos o menores, responsables a 
veces de ligeros hándicaps. 

» Problemas del lenguaje inespecíficos. 


Es hora aquí de comprender la etiología que puede llegar 
a explicar el curso de una DCM. Para ello es necesario discri- 
minar los factores predisponentes de aquellos que son posibles 
causas determinantes de la perturbación. La lista que desarrolla- 
mos tiene como propósito constituir una guía que será útil sobre 
todo cuando examinamos la anamnesis y la historia clínica del 
paciente en cuestión. 


Factores predisponentes 


+ Grupos familiares con antecedentes neurológicos, genéticos 
O psicóticos (terreno neurofílico). 

+  Consanguinidad de los padres. 

+ El último hijo de serie numerosa. 

+ Edad avanzada de la madre. 

+ Alcoholismo crónico familiar. 


Posibles factores de alto riesgo 


+  Prenatales: 
- Genéticos. 
- Prematurez, hipermaturez, gemeralidad. 
- Intentos de abortos. 
- Intoxicaciones. 
- Mala nutrición de la madre. 
- Enfermedades infecciosas. 


+  Perinatales: 
- Asfixia perinatal. 


94 LUCIO CERDÁ 


- Sindrome meconial. 
- Parto distócico. 


+  Posnatales: 
- Acción de virus, bacterias; por ej.: encefalitis virósica, 
meningitis. 
- Alergias: encefalitis post vacunación. 
- Acción de traumatismos craneanos. 
- Epilepsias rebeldes a la terapéutica o no tratadas. 
- Desnutrición. 


Los niños con distintos grados de asfixia perinatal que no han 
padecido secuelas evidentes y notorias, son a veces candidatos 
de futuros trastornos de aprendizaje difíciles de clasificar y que 
pueden entenderse claramente como niños con DCM. De aquí 
que es necesario estar muy atento ante todas las complicaciones 
llamativas que pueden producirse en un parto distócico. 

Asimismo, los niños que han estado varios días en unidades 
de cuidados intensivos, neonatos que han padecido convulsio- 
nes y/o severas hipotonías, deben ser tenidos en cuenta en el 
sentido que venimos sosteniendo: aunque felizmente no hayan 
sufrido secuelas mayores, si presentan dificultades notorias en 
los aprendizajes es prácticamente seguro que se deben a un 
enlentecimiento o un “tempo” en sus integraciones neurales 
que puede explicarse por aquellos acontecimientos difíciles de 
sus primeros momentos de vida. 

Cuando la madre relata que su hijo nació con fórceps, es 
necesario extremar la anamnesis interrogando los motivos que 
llevaron a esta decisión; no debemos olvidar tampoco que las 
posibles lesiones detectadas no se deben necesariamente al uso 
de este instrumental sino al eventual sufrimiento fetal durante el 
trabajo de parto. Es importante, por lo tanto, estar atentos con 
las cesáreas que no han sido programadas. En todos los casos 
es de gran utilidad, para corroborar los dichos de los padres, 
solicitar la libreta sanitaria del niño que nos mostrará lo que 
nos interesa. 
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Aspectos clínicos a observar 


Frente a la sospecha de una patología como la que nos halla- 
mos estudiando, es básico poder realizar un correcto diagnóstico 
el cual, a su vez, dependerá de un buen examen clínico. Para 
ello nos pareció apropiado plantear un panorama de las áreas 
que necesariamente deben ser observadas y evaluadas. 


Sensoriomotricidad 


Wallon (1987) hablaba clásicamente de una motricidad 
cinética y una motricidad tónica, aludiendo al tono permanente 
de base que debe hallarse intacto en niños normales. 

En este sentido, es necesario estudiar en el niño dos gran- 
des aspectos: 


a) La organización motora básica: 
- El tono muscular de base y 
-  ladesaparición de reacciones primitivas (acciones extrapi- 
ramidales como las sincinesias y determinados reflejos). 


b) La organización del plan motor: 
- Movilidad apropiada en espacio y tiempo. 
- Organización de planos, gnósicos y práxicos. 


Veamos en una rápida recorrida las características sintomáti- 
cas más frecuentes. Es necesario recordar que en este síndrome 
donde los llamados “signos blandos” son moneda corriente, 
es imprescindible tener enorme tacto y prudencia clínica para 
evaluar los presuntos síntomas y no confundirlos con conduc- 
tas momentáneas vinculadas a la inmadurez del SNC (Sistema 
Nervioso Central). 

Estos niños pueden ser desinhibidos, a veces hiperactivos e 
impulsivos, y debido a estas características pueden tener reac- 
ciones bruscas y poco contextualizadas. No es infrecuente que 
estos niños puedan manifestar un perfil bastante opuesto al ya 
descripto con conductas de aparente somnolencia y/o inhibicio- 
nes generalizadas y persistentes. 
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Suele haber distracción más frecuente que la media para 
la edad independientemente de los distractores naturales. Asi- 
mismo, el modo como organizan su motricidad siempre es lla- 
mativo: suelen tener dificultades en sus praxias distales, lo que 
antiguamente se llamaba motricidad fina'. 

La torpeza motriz puede asumir múltiples configuraciones, 
aunque todas tienen en común que no pueden adjudicarse a nin- 
guna patología neurológica sindrómica. Entre las pruebas más 
útiles para su investigación se encuentran: cortar con una tijera 
una línea sinuosa, enrollar y desenrollar un carretel, dibujar una 
estrella de cinco picos, dibujar un perfil, etc. 

Generalmente estos niños muestran notables dificultades en 
el test de Bender” y en la prueba de Rey. 

Es importante tener presente que ninguna prueba puede 
sustituir el criterio clínico y por lo tanto será este criterio el 
que determine para el profesional la conducta más apropiada 
a seguir. 

Asimismo, es necesario investigar la lateralidad en ojo, 
mano y pie”, así como el ritmo. Cuando un niño es capaz de 
llevar el compás de una puntuación rítmica que el terapeuta le 
propone está demostrando adquisiciones de temporalidad muy 
significativas. 

Otro punto de sumo interés lo constituye el equilibrio y el 
control motor asociado, que señalará si las complejas adquisi- 
ciones relacionadas con los centros vestibulares y la integridad 
del 8” par craneano se encuentran intactos. En estos casos son 
útiles pruebas como la de Guilmaimn, consistente en pedirle al 
niño que permanezca inmóvil durante un minuto con los ojos 
cerrados. De este modo observamos si el niño se bambolea, 
o no logra mantener los ojos cerrados, o comienza a realizar 


1 Recordemos que la motricidad fina no se limita al uso de las manos; la lengua 
y el aparato fonador también requieren “motricidad fina”. Por ello, si quere- 
mos referirnos a la habilidad que un niño pone de manifiesto con sus manos 
preferimos hablar de praxias distales, es decir, alejadas del centro axial del 
cuerpo. 


2 Haremos un análisis más detallado del test de Bender en el capítulo siguiente. 


3 Son útiles, para ello, las pruebas desarrolladas por Zazzó (1975) y por Bernaldo 
de Quirós (1976). 
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movimientos asociados (sincinesias). No es la inmovilidad en 
sí misma la que importa sino a qué precio se consigue. 

En relación a las sincinesias, recordemos la definición de 
Fernández Álvarez señalada en el capítulo anterior: “son movi- 
mientos superfluos, no propositivos, generalmente no conscien- 
tes, que se asocian a distancia a un movimiento propositivo”; 
es decir, el típico movimiento involuntario de sacar la lengua 
cuando se escribe o dibuja. La anormalidad puede encontrarse 
en la exageración de un movimiento asociado, en su persistencia 
O reaparición fuera de la edad habitual o en algunos casos en 
su ausencia (por ejemplo, mover los brazos al caminar es una 
sincinesia que normalmente no debe faltar). 

Otro punto importante a tener en cuenta es el esquema cor- 
poral. Cuando hablamos acerca de esquema, no lo confundimos 
con el concepto de imagen corporal. 

El primero hace referencia a la capacidad de nuestro SNC 
(Sistema Nervioso Central) de conocer en todo momento dónde 
y cómo se halla el resto del cuerpo: nuestras extremidades, 
el tronco y su posición relativa en el espacio. Esta capacidad 
depende de las vías sensitivas tanto propioceptivas (sensores 
musculares, tendinosos, viscerales) como las exteroceptivas, 
es decir, las señales que le llegan al encéfalo de los receptores 
sensitivos de la piel. 

De este modo el conjunto complejo de estas señales le indi- 
can al encéfalo el lugar y dirección de cada extremidad, de cada 
segmento del cuerpo, de lo que está ocurriendo con el equilibrio 
y la dirección de nuestra ubicación en el espacio. 

Hay que tener presente, en este sentido, que cualquier acti- 
vidad motora de cualquier tipo, desde correr hasta escribir, 
requiere de modo imprescindible para su buena ejecución la 
indemnidad del sistema somatosensitivo. 

De aquí que sea sumamente importante que el terapeuta que 
trabaje con niños que muestren dificultades espaciales y/o tem- 
porales o cualquier tipo de lo que denominamos signos blandos 
examine cuidadosamente este aspecto de la senso-motricidad 
y la integración del esquema corporal de su paciente. Será útil 
saber si reconoce las partes de su cuerpo, su cuerpo en un espejo, 
el cuerpo del terapeuta, etc. 
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Por otro lado, cuando hablamos de imagen corporal nos 
referimos preferentemente a una construcción libidinal del 
cuerpo en la que la fantasmática del niño “dibuja” su corpora- 
lidad en función de su biografía vincular, libidinal. Aquí entran 
en juego otras determinaciones y otra lógica, naturalmente, muy 
distinta a la que venimos desarrollando. 

Señalamos entonces la enorme importancia de poder investi- 
gar los aspectos témporo-espaciales, tanto para los desarrollos 
neuromotores como neurocognitivos. 

No olvidemos que la construcción de las nociones espa- 
ciales y temporales se realiza de modo solidario, pues un niño 
comienza conceptualizando el tiempo como una medida del 
movimiento. De este modo, un espacio que pueda ser manipu- 
lado, percibido, graficado, da pie para la elaboración conceptual 
del tiempo como lectura de un móvil que puede desplazarse en 
un espacio determinado. 

También solidariamente a estas nociones debe indagarse el 
ritmo como parte de las adquisiciones gnoso-práxicas impres- 
cindibles. El hecho de que un paciente pueda repetir (o no) 
una serie de golpes rítmicos que su terapeuta realiza está mos- 
trando una competencia temporal y de sucesos en secuencia 
que recuerda a través de su memoria de trabajo y que le permite 
ejercitar una tarea esencial para la escritura. 

Este conjunto apretado de miradas que realizamos sobre los 
pacientes y sus competencias gnósicas y práxicas nos permitirá 
comprender el nivel de su coordinación neuromotora y even- 
tualmente pequeños déficits que pueden o no incorporarse a un 
cuadro más complejo en el cual los factores psíquicos y peda- 
gógicos en danza deberán ser apropiadamente discriminados. 

Recordemos que nos hallamos en un campo amplio y de 
muy frecuentes consultas. 

Los niños que ubicamos aquí no presentan al examen 
neurológico ninguna patología evidente. Tampoco señalan nada 
llamativo las neuroimágenes y su psiquismo no nos muestra 
tampoco ninguna desestructuración digna de alarma. 

Presentará, naturalmente, conflictos propios de un niño que 
ha padecido diversos fracasos escolares y/o consecuentes des- 
adaptaciones grupales. A veces, ni ello. 
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Sin embargo, en la consulta se nos habla muy frecuente- 
mente de un trastorno peculiar: el ADD o Síndrome de Defi- 
ciencia Atencional (SDA). 

Veamos, a nuestro criterio, algunas necesarias puntualiza- 
ciones. 


El tan “frecuente” ADD 


El cuadro que nos ocupa intenta circunscribir una entidad 
clínica que se hace notoria a partir de la propuesta de la Asocia- 
ción Americana de Psiquiatría expuesta en el DSM-Il (Diag- 
nostic and Statistical Manual, 1980), sugiriendo que lo central 
del síndrome que se conceptualiza con ese nombre consiste 
en el trastorno de la atención pudiendo o no acompañarse de 
hiperactividad. 

En los hechos, como señalamos, esta descripción realizada 
por el DSM-III fue tomada de manera superficial y acríticamente 
por muchos profesionales, olvidando lo que el mismo manual 
señala en su introducción más reciente: 


“El DSM-IV es una clasificación de los trastornos men- 
tales confeccionada para uso clínico, educacional y de 
investigación. Las categorías y los criterios diagnósticos, 
así como las definiciones del texto, deben ser utilizadas 
por personas con experiencia clínica; no es aconsejable 
que los profesionales de escasa formación y experiencia 
clínica hagan uso del manual. Los criterios diagnósticos 
específicos deben servir como guías y usarse con 
Juicio clínico, sin seguirse a rajatabla como un libro 
de cocina” (El resaltado es mío). 


Revisando la literatura internacional, no parece prudente 
afirmar, como a veces se sostiene sin ninguna comprobación, 
que el ADD como cuadro “es un invento de los laboratorios”. 
Cuesta creer que prestigiosos investigadores y profesionales 
en prácticamente todo el mundo sean dóciles agentes de una 
empresa de medicamentos. Si chequeamos la bibliografía mun- 
dial, podemos comprobar que el ADD es una patología univer- 
salmente aceptada y estudiada. Lo que no parece sensato es la 
conducta asumida por muchos neurólogos —al menos de nuestro 
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medio— cuando diagnostican ADD a cuanto niño se lo considera 
“hiperquinético”, que en estos casos son meramente inquietos 
o difíciles de conducir en un aula, o más o menos distraídos, 
sin preguntarse demasiado por el significado de este concepto. 
Muchas veces son medicados sin ton ni son, a veces con el bene- 
plácito de docentes y hasta padres, sin realizar estudios serios 
que puedan descartar otras determinaciones posibles. 

Hemos visto en nuestra práctica niños diagnosticados (y 
consecuentemente medicados) a través del cuaderno de clases, 
O a partir de absurdos y superficiales cuestionarios enviados 
a docentes. En este sentido conviene, como siempre, alejarse 
de fundamentalismos. Sería bueno que neurólogos y psicote- 
rapeutas leyeran lo que los mismos laboratorios señalan en los 
prospectos de las drogas recomendadas para esta afección. En 
todas las presentaciones sin excepción se señala que antes de 
indicar medicación debe incluirse al niño en 


“un programa terapéutico completo que incluya medidas 
psicológicas, educacionales y sociales [...] el diagnóstico 
correcto requiere investigación médica y neuropsicológica, 
educacional y social [...] el diagnóstico debe basarse en una 
historia clínica completa y evaluación del niño y no sola- 
mente en una o más de las características nombradas”. 


Nada de lo señalado aquí suele hacerse en las consultas en 
que se diagnostica rápidamente ADD. 

En nuestra práctica en la institución que dirijo, nos hemos 
encontrado no más de dos o tres veces —en una casuística cer- 
cana a los mil pacientes— con niños que denotaban verdaderos 
disturbios en su atención o (lo que es lo mismo) una seria difi- 
cultad para inhibir estímulos perturbadores en cualquier tipo 
de acción, juego o tarea que emprendieran. Solamente uno de 
estos pacientes podía considerárselo, además, con una conducta 
hiperactiva. 

El diagnóstico llevó meses, dado que fuimos descartando 
desde determinaciones psíquicas, hasta dificultades de variada 
etiología, como parásitos que se sabe originan en los niños 
muchas veces una inquietud conductual característica. 
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Epilepsias 


Vamos a comenzar este tema con una definición general, y 
luego se analizarán las características específicas de esta enfer- 
medad que se encuentra muy seguido en la clínica. 

Una definición apropiada de epilepsia pude ser: síndrome 
cerebral crónico, de diversas etiologías, caracterizado por epi- 
sodios paroxísticos recurrentes debidos a excesivas descargas 
de neuronas cerebrales y relacionado con una variedad de mani- 
festaciones clínicas y electroencefalográficas. 

N. Fejerman señala que el fenómeno epiléptico (FE) es una 
alteración en el funcionamiento cerebral caracterizada por una 
descarga excesiva y sincrónica de un agregado de neuronas que 
determinan episodios paroxísticos y estereotipados (Fejerman 
y Medina, 1986). 

Son los trastornos neurológicos crónicos más frecuentes. 
Se utiliza el término epilepsia para denominar varias entidades 
que se caracterizan por la aparición recurrente de alteraciones 
transitorias de la función cerebral, a las que llamamos crisis. 
No entran en esta definición aquellos trastornos causados por 
tóxicos, por alteraciones metabólicas o fenómenos que actúan 
de manera aguda sobre el sistema nervioso central (traumatis- 
mos, hemorragias, infecciones, etc). 

Debemos diferenciar crisis epiléptica de epilepsia. La crisis 
epiléptica se define como aparición brusca de sintomatología 
neurológica debida a una descarga eléctrica súbita de las 
neuronas cerebrales. Las epilepsias son aquellas enfermedades 
que se caracterizan por la repetición de tales crisis epilépticas. 


Las crisis epilépticas 


La crisis epiléptica es una descarga anormal de las neuronas 
cerebrales que determina una manifestación clínica que es obser- 
vada por alguien o percibida por el mismo paciente. 

Para que un episodio sea considerado como crisis epiléptica 
debe existir una sintomatología clínica que pueda explicarse 
por descarga de células neuronales. Con esto queremos decir 
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que el diagnóstico de epilepsia siempre lo hace la clínica. Si 
un electroencefalograma (registro de actividad neuronal) pone 
en evidencia una alteración neuronal brusca aguda, paroxís- 
tica, que no se traduce con ningún síntoma en la clínica, esto 
no es una crisis epiléptica. El electroencefalograma apoya el 
diagnóstico en una crisis epiléptica pero no lo sustituye. El 
EEG aislado no puede establecer el diagnóstico de epilepsia; 
ningún evento eléctrico es patognomónico de epilepsia (Riley, 
1983). Para Fejerman, el verdadero valor del electroencefalo- 
grama radica en la posibilidad de detectar signos intercríticos, 
es decir, señales electroencefalográficas patológicas entre epi- 
sodios ictales. 

Se hace diagnóstico de epilepsia cuando hay recurrentes 
crisis epilépticas, crisis que se han dado espontáneamente sin 
factores desencadenantes evidentes. Se considera que una epi- 
lepsia es activa si ha presentado crisis en los últimos dos años 
y en remisión si no las ha presentado en este tiempo. 

Las epilepsias pueden ser básicamente de dos tipos: 


+  idiopáticas o primarias; 
+  sintomáticas o secundarias. 


Las primarias o idiopáticas (también conocidas como crip- 
togenéticas) son aquellas en las que no se puede demostrar una 
causa determinada que las explique. En estos casos suele sos- 
pecharse una causa genética todavía desconocida. Recordemos 
que existen múltiples causas de epilepsias, pero sólo en un 40% 
son identificadas las mismas. 

Las epilepsias sintomáticas, por su parte, son aquellas que 
sí tienen una causa identificable. Las causas más frecuentes 
son: los traumatismos encefalocraneanos, los traumas origi- 
nados en partos difíciles que presenten hipoxia, los accidentes 
vasculares (infartos o hemorragias cerebrales), tumores, infec- 
ciones intracraneanas, trastornos metabólicos (disminución de 
glucemia, alteraciones del sodio o el potasio en sangre), tóxi- 
cos o drogas. 

Las diferentes causas son más o menos frecuentes según 
la edad. En los niños son frecuentes las epilepsias idiopáticas, 
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siendo raras las causas tumorales; y en pacientes mayores son 
más frecuentes las causadas por infartos cerebrales. 

Como dijimos, una crisis epiléptica se caracteriza por una 
descarga neuronal anormal. Esta descarga es exagerada, de apa- 
rición brusca y generalmente cesa espontáneamente en segun- 
dos o minutos (autolimitada). Las crisis epilépticas pueden ser 
focales o generalizadas. 

En las focales, la descarga se produce en una zona determi- 
nada del encéfalo, mientras que en las generalizadas se produce 
una descarga de toda la corteza cerebral. 

En la “generación” de esta descarga neuronal se hallan impli- 
cados el aumento de mecanismos excitadores o la alteración de 
mecanismos inhibidores neuronales. 

Por otra parte, existen variadas clasificaciones de los tipos 
de epilepsia según normas internacionales. Siguiendo a Fejer- 
man (Fejerman y Medina, 1986), uno de los mayores especia- 
listas en epilepsias infantiles, podemos señalar las siguientes; 
por un lado, dentro de las llamadas epilepsias generalizadas, 
se visualizan cuatro síndromes: las encefalopatías epilépticas; 
las epilepsias mioclónicas; las epilepsias tipo “gran mal”; y las 
epilepsias tipo “petit mal”. 

En relación a las epilepsias parciales, nos encontramos con 
varios síndromes de los cuales destacaremos: las epilepsias 
reflejas (generalmente del tipo fotosensibles), las llamadas epi- 
lepsias parciales simples y las parciales benignas, denominadas 
así debido a que constituyen las de mejor pronóstico por poseer 
una tendencia a la curación sin que se deterioren las funciones 
neuropsicológicas. 


Manifestaciones clínicas 


Las manifestaciones clínicas difieren según el tipo de crisis. 
Es importante determinar qué tipo de crisis presenta el paciente, 
ya que de allí se desprenderán implicancias terapéuticas. 

Para ello, las epilepsias han sido clasificadas según su pre- 
sentación clínica y los hallazgos en el electroencefalograma. 

Existen dos grandes grupos: 
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Crisis focales o parciales. 
Crisis generalizadas. 


Crisis parciales: este tipo de crisis está desencadenado por 


la activación de un grupo de neuronas localizadas en uno de los 
dos hemisferios cerebrales. 


Pueden clasificarse en simples o complejas, según afecten 


o no el estado de consciencia: en las parciales simples no está 
afectada la consciencia, y en las complejas suele estarlo. 


Una crisis parcial puede evolucionar a una crisis generali- 


zada. 


Las crisis parciales simples pueden manifestarse por dis- 


tintos síntomas: 


Signos motores: movimientos de partes del cuerpo según 
qué sector de la corteza cerebral es el que descarga. A veces 
el movimiento puede ser secuencial afectando varias partes 
del cuerpo (primero unas y después otras); a esto se le llama 
crisis con marcha jacksoniana. Algunas veces luego de las 
crisis puede haber una parálisis de la región afectada. Esta 
parálisis, que puede durar de minutos a horas, es la llamada 
parálisis de Todd. 

Síntomas vegetativos: algunas crisis parciales simples pue- 
den manifestarse por síntomas vegetativos. Éstos pueden 
ser vómitos, palidez, sudoración, piloerección (erección del 
vello), dilatación de las pupilas, incontinencia. 

Síntomas somatosensoriales: son aquellos en que las 
neuronas afectadas están localizadas en la corteza que in- 
terviene en las funciones sensitivas. Los síntomas más co- 
munes son sensación de pinchazos o adormecimiento en 
sectores determinados. También pueden tener una marcha 
jacksoniana. 

Asimismo, hay crisis que afectan los sentidos. Así existen 
las crisis visuales, que se manifiestan por destellos lumino- 
sos o alucinaciones; crisis auditivas, cuando los pacientes 
experimentan sensaciones auditivas (ruidos, música); crisis 
olfativas, que se manifiestan en forma de olores desagrada- 
bles; y crisis gustativas. 
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» Síntomas psíquicos: alteración de memoria, sensación de 
que experiencias nuevas ya han sido vividas (déja vu) o 
situaciones antes vividas son experimentadas como nue- 
vas (jamais vu). Otras manifestaciones son: sensaciones de 
irrealidad o de despersonalización, sensaciones placenteras 
o desagradables con miedo o ansiedad que duran pocos mi- 
nutos. 


Las crisis parciales complejas cursan con alteración de la 
consciencia pero a veces se puede incorporar una alteración del 
comportamiento en forma de automatismos. 

Los automatismos son movimientos involuntarios, más o 
menos coordinados, que ocurren cuando la consciencia está 
alterada. 

Clínicamente se ven los automatismos llamados alimenta- 
rios (en los que el paciente reproduce el acto de masticación o 
deglución), mímicos, gestuales, verbales. Los automatismos no 
sólo aparecen en las crisis parciales complejas sino también en 
las generalizadas de tipo ausencias. 


Crisis generalizadas: como ya dijimos, éstas cursan con 
alteración del estado de consciencia. 
Existen varios tipos: 


+ Ausencias: fenómenos propios de la epilepsia denominada 
“petit mal”, se trata de la repetición de crisis que, en su 
forma típica, se presentan con pérdida de conciencia de 5 a 
25 segundos de duración, acompañadas o no de pequeños 
fenómenos motores o vegetativos que sobrevienen brusca- 
mente, concluyen de igual modo sin fenómenos posictales y 
se acompañan de un EEG (electroencefalograma) típico de 
paroxismos generalizados de complejos punta-onda sincró- 
nicas y simétricas a la frecuencia de 3 ciclos por segundo. 

» Crisis tónico-clónicas: este tipo de crisis se inicia con pérdida 
de consciencia brusca, luego se produce una contracción 
muscular brusca (fase tónica) que se acompaña de dificultad 
respiratoria y a veces un grito o quejido, y el paciente cae al 
piso rígido. Esta fase puede presentar cianosis (coloración 
azulada de piel y mucosas debido a la hipertonicidad de los 
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músculos respiratorios), mordedura de lengua e incontinen- 
cia. Luego de esta fase, se observan sacudidas musculares 
repetidas que se acompañan de un aumento de la saliva- 
ción y cianosis. En una última fase se produce la relajación 
muscular. El individuo se mantiene inconsciente durante los 
minutos posteriores o incluso puede estar así por algunas 
horas. Cuando se despierta no recuerda el episodio, presenta 
cefalea y dolores musculares difusos. 

+ Crisis mioclónicas: son contracciones súbitas, breves, que 
pueden ser generalizadas o afectar algunos grupos muscu- 
lares. Predominan al despertar o al irse a dormir. 

» Crisis clónicas: muchas veces las crisis convulsivas sólo se 
manifiestan por sacudidas musculares repetitivas. 

» Crisis tónicas: se caracterizan por la pérdida brusca del tono 
muscular que puede determinar la caída súbita del paciente. 


Procesos diagnósticos 


El diagnóstico de epilepsia es fundamentalmente clínico 
y se basa en la identificación del tipo de crisis, junto a la edad 
de comienzo de las mismas y su frecuencia. Una de las prime- 
ras consideraciones que se hace un neurólogo es si el episodio 
que narra el paciente o sus familiares es o no una crisis epilép- 
tica. Una vez catalogado el episodio como crisis epiléptica, el 
segundo paso es establecer su tipo: generalizada o parcial, y 
dentro de ellas a qué tipo corresponde. El EEG es un auxiliar 
clave para orientarse en el diagnóstico, sobre todo si se admi- 
nistran varios, ya sea en vigilia o bajo sueño (importante en los 
niños), y se realizan diversas activaciones (hiperventilación, 
fotoestimulación, etc.). 

Luego corresponde determinar si existe una causa identifi- 
cable que puede ser tratable (epilepsia sintomática). Se encuen- 
tre claramente una etiología que explique la patología o no, es 
necesario recordar que, como tal, la epilepsia no se cura. La 
prescripción de FAE (fármacos antiepilépticos), es puramente 
sintomática. 

Para acompañar el estudio de una epilepsia como señala- 
mos debe realizarse un electroencefalograma, aunque cerca 
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del 50% de los pacientes epilépticos presentan trazados nor- 
males entre las crisis. 

Cuando la clínica permite un diagnóstico seguro no es nece- 
sario repetir el electroencefalograma hasta encontrar resultados 
positivos. En algunos casos es más útil el registro con privación 
del sueño la noche anterior, el registro del sueño nocturno o el 
electroencefalograma continuo de 24 horas con electrodos por- 
tátiles. Como método para valorar el seguimiento de los pacien- 
tes epilépticos, el EEG es de poca utilidad ya que la mayoría se 
valora más por aparición de nuevas crisis que por la evolución 
del trazado de EEG. 

Los estudios imagenológicos como la tomografía compu- 
tada y resonancia magnética nuclear son requeridos en algunos 
pacientes epilépticos cuando se presume alguna lesión de base. 
Suele solicitarse en aquellos casos en que las crisis son generali- 
zadas o parciales de causa desconocida, y aparece en el examen 
neurológico alguna alteración indicadora de problemática lesio- 
nal. Las técnicas de imagen se solicitan cuando se sospechan 
lesiones encefálicas como causa de las crisis epilépticas. Existen 
también estudios de medicina nuclear (emisión de positrones) 
capaces de localizar la zona donde está el foco epiléptico. Estas 
técnicas se usan sólo en centros especializados. 


Pronóstico 


El pronóstico de las epilepsias depende de varios factores 
como: causa, tipo de crisis, edad de comienzo, comorbilidades, 
etc. El pronóstico empeora en los siguientes casos: a) cuando 
existen lesiones orgánicas cerebrales, es decir, cuando existe 
una patología de base; b) si las crisis son de más de dos tipos 
diferentes o los paroxismos son de larga duración (tipo status); 
c) si la edad de comienzo fue precoz, y d) si la enfermedad es 
rebelde a los FAE (fármacos antiepilépticos). 

Algunas epilepsias tienen un curso benigno y remiten por 
completo, otras son controladas con medicación, y existen aque- 
llas que a pesar del tratamiento no consiguen controlarse. 

Por ejemplo, suele ocurrir que si se logra un buen control 
de las crisis desde el inicio del tratamiento y por dos años el 
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paciente no sufre crisis epilépticas, este enfermo tiene 95% de 
probabilidad de que su enfermedad remita (cese). 


Tratamiento 


En general los tratamientos epilépticos suelen ser sinto- 
máticos y obtienen diversos resultados sobre todo en función del 
tipo de patología epiléptica de la que se trate. Algunas revierten 
espontáneamente, otras tienen un muy buen pronóstico. Las hay 
de pronóstico reservado (generalmente las focales sintomáticas), 
y finalmente se encuentran las de mal pronóstico, que suelen 
describirse como encefalopatías epilépticas. 

Es importante que el paciente epiléptico sepa que se trata de 
una enfermedad crónica y que muchas veces puede ser contro- 
lada fácilmente, y por lo tanto puede llevar una vida normal. 

Frente a una primera crisis (descartadas las causas como 
lesiones cerebrales) puede tomarse una actitud expectante ya 
que muchas veces las crisis no se repiten. 

Una vez decidido el inicio del tratamiento, se cuenta con 
muchos fármacos. Para la elección de uno de ellos el neuró- 
logo se basa en el tipo de epilepsia, ya que algunos fármacos 
sirven para algún tipo específico pero agravan otros. También 
se tienen en cuenta otras patologías que pueden estar presen- 
tes en el enfermo que pueden verse agravadas por el uso de un 
antiepiléptico determinado. 

En un 60% de los pacientes se logra controlar las crisis con 
un solo fármaco, lo cual es una ventaja ya que el empleo de más 
de un medicamento trae consigo el aumento de efectos adversos 
junto al incremento del costo y la dificultad práctica de atender 
a diferentes horarios de ingesta de los medicamentos. Existen 
algunos tipos de epilepsias que sólo se logran controlar con la 
asociación de varios fármacos. 

Una vez seleccionado el fármaco que se va a utilizar, éste 
debe ser introducido de manera progresiva. Se comienza con 
dosis bajas y se va aumentando progresivamente a intervalos 
semanales. En estas primeras semanas de tratamiento debe 
realizarse un control para evaluar una posible toxicidad y/o 
aparición de efectos adversos que lleven a plantear el aban- 
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dono del tratamiento o el cambio de medicación. Si el trata- 
miento es eficaz y no aparece ningún efecto adverso, entonces 
no debe modificarse. Si por el contrario se decide cambiar a otro 
fármaco porque el primero no fue efectivo, entonces se deberá 
introducir un nuevo medicamento gradualmente sin abandonar 
el primero por unas semanas y luego sí retirarlo, en algunos 
casos de manera progresiva. 

Es necesario enfatizar que las epilepsias no implican 
necesariamente fracaso escolar, excepción hecha de las ence- 
falopatías epilépticas (con deterioro neurológico) y aque- 
llas patologías epilépticas que presentan crisis frecuentes 
de difícil manejo. 

Por ello, creemos útil finalizar con unas palabras acerca de la 
presunta “disritmia” que a veces vemos todavía en algún diag- 
nóstico. Dicen al respecto Tallis y Soprano (1995): 


“Se trata de una entidad mítica que surge de correlacionar 
ciertas dificultades de conducta o escolares con altera- 
ciones electroencefalográficas inespecíficas. Esta entidad, 
erradicada de la nomenclatura de los especialistas, 
es un grosero error de apreciación y culpable del 
sometimiento de muchos niños a medicaciones antie- 
pilépticas potencialmente tóxicas e innecesarias”. 
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Capítulo 7 


Acerca de trastornos de la lectura 
y la escritura 


La dislexia 


S' existe un tema que padeció las modas y humores de los 
psicopedagogos y psicólogos del Río de la Plata, y más 
precisamente de Buenos Aires, fue el de la dislexia. 

Según las épocas y los libros que se leían, o las modas en 
ciertos círculos de docentes y educadores, la dislexia no exis- 
t1ó, o bien fue fruto de una lectura equivocada de psicólogos o 
psicopedagogos e incluso de neurólogos. Cuando un niño pre- 
sentaba dificultades serias e invencibles en la adquisición de la 
escritura, lo que verdaderamente ocurría, según quién lo dijera, 
suponía las siguientes explicaciones: 


a) Se trataba de un problema estrictamente pedagógico: eran 
los métodos de enseñanza los que fracasaban originando 
estos desgraciados problemas; 

b) se trataba de una dificultad vinculada a cierta y determinada 
inhibición de carácter indudablemente psíquica que anidaba 
en el entramado de las relaciones materno o paterno filiales; 

c) finalmente, la dislexia era un invento de quienes perversa- 
mente querían patologizar la enseñanza; 

d) también podía entenderse como un oscuro problema neu- 
rológico de origen aún más oscuro. 


Veamos en realidad qué se discute hoy en relación a esta 
afección que, lejos de haber desaparecido, sigue configurando 
un problema frecuente para un considerable número de niños. 
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En principio es necesario tener claro que cuando se habla 
de dislexia debe entenderse fundamentalmente un trastorno del 
lenguaje que afecta principalmente la habilidad de leer y escribir 
con razonable fluidez. Para leer se requiere captar las corres- 
pondencias que existen entre los sonidos del lenguaje (fone- 
mas) y los símbolos gráficos que se usan para representarlos 
(grafemas). 

Se ha observado que muchos niños que padecen un tras- 
torno lector carecen de conciencia fonológica, es decir, no son 
concientes de los sonidos que utiliza su propia lengua. Esta difi- 
cultad les ocasiona, asimismo, problemas de ritmo y velocidad 
en el aprendizaje del lenguaje escrito. 

Por ello existe consenso general en afirmar que el déficit de 
procesamiento fonológico es central en las dificultades lectoras, 
aunque de todos modos es evidente que algunos niños muestran, 
asimismo, déficits en otros ámbitos: ciertos pacientes presentan 
trastornos claros en la percepción visual y/o auditiva. En estos 
casos es sumamente difícil establecer si nos encontramos ante 
una sintomatología primaria o se trata de una comorbilidad, lo 
cual parece lo más probable. 

Esta circunstancia viene a cuento en relación de un olvido 
que a veces se hace evidente en algunos abordajes de la dislexia: 
la complejidad de factores que intervienen en la adquisición de 
la lectura y la escritura. 

En este sentido, en nuestro medio se descuidó considera- 
blemente el análisis de los procesos lingúísticos en la génesis 
de la adquisición de la lectura y la escritura, del mismo modo 
como en algunos abordajes no se tuvo en cuenta el hecho de 
que ambos procesos requieren construcción de conocimientos 
previos al abordaje pedagógico. 

En efecto, en relación a este último punto, son de enorme 
importancia los descubrimientos y puntualizaciones realizadas 
por Emilia Ferreiro y Ana Teberosky (2001), quienes han mos- 
trado con claridad que los niños construyen de modo espontáneo 
hipótesis en relación a sus experiencias iniciales con el material 
de lectura y con la escritura. 

El poder leer, por ejemplo, requiere algo más que habilida- 
des perceptuales y no es simplemente el reflejo en espejo de los 
aspectos sonoros del lenguaje, así como tampoco la escritura es 
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exclusivamente una tarea gráfica y motora. Todo niño elabora, 
antes de participar de la experiencia pedagógica, ciertas ideas 
acerca del lenguaje y va construyendo un sistema simbólico 
con determinadas reglas que nadie le enseña en particular: por 
ejemplo, sabe desde muy pequeño que existen dibujos para ser 
leídos y dibujos que no se leen; cree, asimismo, que se necesitan 
por lo menos tres letras para que puedan ser leídas (la llamada 
hipótesis de cantidad); otra de sus suposiciones consiste en que 
una verdadera palabra tiene que tener letras diferentes, nunca 
pueden ser las mismas (denominada hipótesis de variedad). 

Estas no son consideraciones de menor cuantía, pues esta 
evolución cognitiva espontánea del niño lo ayuda paulatina- 
mente para poder apropiarse de las reglas de la lectura y la 
escritura. 

Es útil recordar aquí que sólo puede mantenerse un diagnós- 
tico de dislexia si constatamos la ausencia de cualquier trastorno 
cognitivo más amplio (por ejemplo, un déficit en la capacidad 
de abstracción o un evidente descenso en los niveles de la lla- 
mada inteligencia general) o comprobamos la inexistencia de 
cualquier problema psíquico serio. Además —y esto no está en 
absoluto de más advertirlo— debemos presuponer que el niño 
ha crecido en un ámbito cultural y educativo que le ha dado la 
oportunidad de aprender la lectura y la escritura. 

Clínicamente los niños disléxicos muestran una evidente 
dificultad que se hace notoria si le pedimos que sean capaces de 
leer lo que se denomina pseudopalabras, es decir, un conjunto 
de letras que pueden pronunciarse pero que no tienen signifi- 
cado alguno, por ejemplo, “caluta”. 

Para poder salir airoso en la lectura de esta pseudopalabra se 
requiere el correcto funcionamiento de procesos fonológicos y 
auditivos, es decir, que el niño sea capaz de reconocer los soni- 
dos que acompañan cada grafema y poder unirlos y pronunciar- 
los en una secuencia de tiempo determinada. No necesita acudir 
a su memoria léxica, o sea, el conjunto de palabras con sentido 
que posee en su reservorio mental. Esta dificultad, naturalmente, 
se generaliza también al lenguaje escrito tomando en este caso 
diversas configuraciones. 

Si a un niño sin dificultades lectoras se le pide que haga 
una lista de los sonidos que forman parte de una palabra, por 
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ejemplo, “casa”, responde sin dificultad que los sonidos (no las 
letras) son k/ a/ ese/ a. Si le solicitamos a continuación que quite 
el primer sonido no tiene ninguna dificultad para responder que 
lo que queda es “asa”. Esta tarea es muy difícil o directamente 
imposible para un niño con dislexia. 

Decíamos más arriba que en nuestro medio se generalizó la 
idea de que la etiología más común de la dislexia reside en un 
defecto visomotor entendido finalmente como un trastorno de la 
relación entre lo percibido y su reproducción gráfica. Hay que 
decir aquí que mucho de esta visión parcial y algo esquemática 
se halla vinculado al uso erróneo y a veces latrogénico del test 
de Bender en la versión que se popularizó a través de un texto 
de E. Munsterberg Koppitz (véase más adelante). 

Lo cierto es que muchas veces se entendió este trastorno 
como la suma de varios déficits previos tales como orientación 
espacial disminuida, dificultades en la discriminación figura- 
fondo, retrasos en la adquisición de la lateralidad, etc. 

El aspecto visomotor fue considerado central cuando en rea- 
lidad no suelen verse en los niños disléxicos dificultades en las 
praxias que, por otra parte, en caso de haberlas nos orientarían 
más hacia otros cuadros que van más allá de un trastorno lector. 

Un niño con dispraxias no puede evitar diseminar sus difi- 
cultades en todas las actividades que requieren el uso ajustado 
de sus miembros superiores. Desde luego, la dificultad de escri- 
tura es notoria en estos casos como una parte más de sus défi- 
cits pero, no obstante, la lectura puede estar suficientemente 
conservada si la escuela puede discriminar los rendimientos 
pedagógicos de manera adecuada. Estos niños suelen ser cla- 
ramente concientes de sus dificultades, y su rendimiento en las 
pruebas así lo demuestran. 


Reflexiones acerca de las pruebas en general 
y del test de Bender en particular 


Profundizaremos aquí lo que en varios pasajes del texto 
señalé acerca del uso de las pruebas diagnósticas. 
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En relación con los trastornos que venimos considerando, 
es de suma utilidad el uso apropiado de pruebas que indagan 
los ajustes visuales, motores y la capacidad de reproducción 
gráfica con o sin el uso de memoria de trabajo. Técnicas como 
el test de Bender o la prueba de Rey ofrecen a veces elementos 
que, incorporados a una correcta apreciación clínica, permiten 
confirmar o descartar determinadas hipótesis diagnósticas. Sin 
embargo, y en relación al test creado por Lauretta Bender en 
1938, es necesario a mi juicio realizar ciertas puntualizaciones 
a partir del uso extendido de una suerte de “grilla” elaborada 
por la mencionada Munsterberg Koppitz en el texto El test gues- 
táltico visomotor para niños (1972). 

En principio vamos a realizar una crítica general a una con- 
cepción que no compartimos y que suele ser bastante común 
en quienes utilizan las técnicas de exploración como si de ellas 
pudiera extraerse toda la información necesaria acerca de un 
paciente. 

Los tests de cualquier tipo, gráficos, verbales, de memo- 
ria, de atención, etc., buscan medir determinadas “funciones” 
O habilidades y permiten cierta aproximación a lo que se pre- 
tende evaluar. No parece sensato, sin embargo, creer que el o los 
números que se obtienen de estas pruebas puedan constituirse en 
algo más que una aproximación a cierto aspecto evidentemente 
sesgado del rendimiento de un niño o adolescente. 

En efecto, adjudicar un cociente, una numeración a un 
aspecto de la conducta humana no deja de ser algo arbitrario 
y parcial, no importa lo pretendidamente objetiva que sea la 
estructura de la técnica de exploración. Un niño en situación de 
prueba con un examinador con el cual, en el mejor de los casos, 
se encuentra una o dos veces en la semana, se halla en una evi- 
dente situación artificial. Asimismo, su perfil subjetivo hará que 
pueda adaptarse más o menos a dicha circunstancia, del mismo 
modo que su fantasmática lo dispondrá de una manera u otra. 

Más allá de que cualquier examinador debe tomar en cuenta 
estas circunstancias, el hecho es que la estructura propia de la 
mayoría de las técnicas de medición no permite evaluar apro- 
piadamente estos aspectos determinantes y fundamentales de 
un sujeto. En nuestra práctica hemos visto muchísimas veces 
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informes de algún servicio hospitalario de reconocido renombre 
que consiste fundamentalmente en una larga serie de números 
adjudicados a una también larga lista de funciones; ahora bien, 
cuando se lee uno de estos informes nada se sabe acerca de la 
vida del niño: si suele ser alegre o se lo ve habitualmente triste, 
si tiene amigos o tiende a ser un niño solitario, si su vínculo con 
su madre es amoroso o conflictivo, si gusta de su vida escolar 
o, por el contrario, la vive con frustración o desidia. En resumi- 
das cuentas, falta el verdadero sujeto, y es acerca del sujeto y 
sus vivencias de lo cual debemos preguntarnos. Por ello, deci- 
dir tomar una prueba debe surgir a partir de una hipótesis 
clínica previa, construida en el transcurso de una relación 
terapéutica que permita establecer un cuadro global de la 
conflictiva del paciente. 

Construida la o las hipótesis, la técnica ayudará como un 
elemento más que aportará ciertos datos que pueden ayudar 
a confirmar o desmentir tales hipótesis. Tomar a ciegas una 
denominada “batería”, es decir, un conjunto de tests o pruebas 
decididas a priori, cualquiera sea el sujeto que se evalúa, es un 
verdadero disparate además de un enorme error clínico. 

Los resultados de una prueba son siempre auxiliares más o 
menos sólidos, más o menos fiables, que serán de utilidad en un 
contexto clínico que intente una mirada lo más amplia y totali- 
zadora de ese niño en particular. 

En el caso del test de Bender en la versión tan popularizada 
de Koppitz, nos hallamos ante un conjunto de ítems que se uti- 
lizan para obtener una supuesta edad visomotora que nos diría 
si un niño se halla en su apropiado desarrollo visomotor o si, 
por el contrario, no lo está. 

Asimismo, Koppitz pretende con esta técnica poder “eva- 
luar la madurez perceptual, el posible deterioro neurológico y 
el ajuste emocional”, lo cual es un verdadero despropósito. 

El problema reside en la precariedad y los serios errores que 
contiene esta manera de concebir la evaluación del test de Ben- 
der. Nos parece un grave error sin base científica alguna ponerle 
un número —siempre arbitrario— a la performance visomotora de 
un paciente, tal como se propone en el texto aludido. 
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A nuestro juicio, el trabajo adolece de serios defectos de 
elaboración, y lo que es peor aún, de concepción. 

Esta propuesta fue trabajada hace ya más de cuarenta años 
en un medio ajeno al nuestro, sin que se evidencie un análisis de 
distintos grupos sociales para ser ponderados y observar even- 
tuales distinciones en los rendimientos. Es evidente que niños 
de mayor nivel socioeconómico, al hallarse más estimulados, 
pueden ofrecer rendimientos más apropiados: la actividad viso- 
motora, es decir la correlación entre un grafismo observado y su 
reproducción en un papel mediante el uso de un lápiz, es alta- 
mente susceptible a la estimulación educativa de todo tipo, aun 
la no programada por la institución escolar (juegos didácticos, 
ambiente familiar estimulador, etc.). 

Por otra parte, se estableció una correlación groseramente 
empirista y superficial en el armado de indicadores que preten- 
den establecer correlatos conductuales, como por ejemplo: si en 
las figuras 1, 2 Ó 6 encontramos perseveración (el niño continúa 
la línea de puntos que muestra la tarjeta), esto significa sin más 
que si el niño tiene más de siete años estamos ante una figura 
que debe ser calificada sin otra consideración como “altamente 
significativa de lesión cerebral”. 

Pero allí no termina la cosa, porque la autora nos aclara que 
el término “altamente significativo” quiere decir que el ítem en 
cuestión —en este caso, dibujar más puntos de los que muestran 
las figuras— “se da casi exclusivamente en el grupo de lesiona- 
dos”. Lo mismo puede decirse si un niño rota el dibujo 1,4u 8 
a 45". En este caso también nos encontramos con que casi todos 
los niños de cualquier edad que hagan esto deben considerarse 
como lesionados cerebrales. 

Claramente nos parece un enorme disparate. No es nece- 
sario aclarar que hemos visto cantidad de niños con este com- 
portamiento que en absoluto eran lesionados cerebrales. Invito 
a cualquier lector a realizar su propia experiencia y encontrará 
lo mismo. 

Es un dislate atribuir a un niño una supuesta “lesión cere- 
bral” porque se ve en, digamos, la figura 5, una determinada 
particularidad en la angulación. 
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El concepto de lesión cerebral supone un daño estructural 
preciso y serio que hace ya muchos años que no se utiliza de 
modo inespecífico —como sí lo hace la autora—. Las lesiones 
cerebrales tienen una localización precisa y en función de ella 
un tipo de secuelas determinadas. 

Hoy las neuroimágenes (TC, RM, RMf, SPECT)' dan cuenta 
de las lesiones cerebrales con maravillosa precisión. Son prue- 
bas no invasivas, ampliamente difundidas y que se utilizan 
cuando existe una sospecha clínica de estar ante un paciente 
presuntamente dañado. Es necesario recordar que las verdade- 
ras lesiones generan múltiples secuelas, cognitivas y/o motoras, 
que suelen observarse a simple vista en la clínica. La autora se 
aventura a decir que “en la mayoría de los casos será suficiente 
el Bender para desechar deficiencia mental o serios problemas 
asociados con lesión neurológica”. Grave error: nunca una sola 
prueba, cualquiera sea, permite desechar nada; obrar así nos 
expone a serios errores diagnósticos y manifiestan una conducta 
irresponsable. Es la clínica la que debe mandar en cualquier 
consideración diagnóstica. 

Un criterio similar lleva a decir a Koppitz: “puede afirmarse 
que el puntaje obtenido en el Bender en el comienzo de primer 
grado permite pronosticar el rendimiento de ese niño en 1, 22 
y 3”. Obsérvese el criterio burdamente empirista: no importan 
las demás variables que puedan intervenir, como los docentes, la 
actitud de su familia, o la estimulación más o menos apropiada 
que se intente con el niño; la sentencia ya ha sido emitida. 

Como cualquier profesional puede comprobar, afirmaciones 
de este tenor son evidentemente iatrogénicas. En todo caso, lo 
que se puede evaluar de un modo cualitativo y útil en la repro- 
ducción de las nueve figuras del Bender es lo que se denomina 
más apropiadamente “disfunciones”, es decir, los trastornos no 
lesionales que llamamos signos blandos o menores y que seña- 
lan algún déficit funcional o de maduración. 

Este es el verdadero punto de interés de una técnica como la 
que estamos comentando. Son estas lentificaciones y desfasajes 
las que pueden detectarse con provecho. Hemos visto multi- 


1 TC: Tomografía computada. RM: Resonancia magnética. RMf: Resonancia 
magnética funcional. SPECT: Tomografía por emisión de positrones. 
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tud de pruebas de Bender realizadas por niños en las cuales de 
aplicarse la escala propuesta por Koppitz, hubiéramos debido 
consignar varios indicadores “altamente significativos de lesión 
cerebral” y, consecuentemente, estampar un diagnóstico de 
lesionado cerebral (como lamentablemente se hace en muchas 
ocasiones). Demás está decir que estos niños en absoluto pade- 
cían lesiones cerebrales, sino en el peor de los casos diversas 
disfunciones o lentificaciones de funciones superiores comple- 
jas, que es algo totalmente diferente. 

Para nuestra sorpresa, en la lectura cuidadosa del libro que 
comentamos nos encontramos con que la autora, para la ela- 
boración de sus ítems vinculados a “lesión cerebral”, decidió 
trabajar con niños que verdaderamente padecían una lesión cere- 
bral pero con inteligencia normal. Es decir que Koppitz trabajó 
con lo que hoy se denominan niños con PC o, como los llama 
la escuela francesa, “enfermedad motriz cerebral”. Ahora bien, 
s1 existe una contraindicación evidente es tomar un Bender a un 
niño que, a priori, tiene serias dificultades en su sistema motor. 
Hacer pasar a un niño por una experiencia frustrante (de tener 
inteligencia normal el paciente se dará cuenta de su imposibi- 
lidad frente a lo que se le está pidiendo, no importa el esfuerzo 
que realice) para decir que su déficit supone una edad visomo- 
tora de 2 años o 2 años y medio por debajo de una media es 
francamente cruel y sin ningún beneficio. 

La última crítica severa que hacemos al texto de Koppitz es 
el intento en relación a una presunta lectura de aspectos “emo- 
cionales” que podrían desprenderse de las producciones de los 
niños. 

El mismo criterio superficial y esquemático se aplica en el 
listado que Koppitz elabora acerca de presuntos indicadores 
“emocionales”. Esta técnica no puede ser utilizada como pro- 
yectiva, como las que se usan con fines de investigación de las 
fantasías del paciente. 

Hace ya demasiado tiempo que sabemos que la problemática 
emocional de un paciente sólo puede ser entendida si el tera- 
peuta comprende la fantasmática que configura el psiquismo 
de ese sujeto en particular. El único modo de entender cómo se 
despliegan y emergen las emociones y vivencias de un paciente 
es fundamentalmente a través de la mirada clínica con la ayuda, 
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a veces, de las técnicas proyectivas diseñadas para ello, como 
por ejemplo, el CAT, el Pata Negra o el Rosrchach. 

Decir que un niño es, por ejemplo, “inhibido” porque dibuja 
sólo una parte de la hoja no sólo es banal sino falso. Existe mul- 
tiplicidad de motivos por los cuales un niño no utiliza todo el 
espacio que se ofrece en una hoja al dibujar. Por otra parte, si 
un paciente es inhibido obviamente lo voy a observar prime- 
ramente en la clínica y luego confirmaré por convergencia de 
indicios si esta característica conductual se manifiesta en otros 
sectores de sus producciones. No existe evidencia ninguna de 
que la inhibición —conducta compleja que puede deberse a mul- 
tiplicidad de motivos— deba manifestarse en el dibujo a través 
del uso limitado de una hoja. 

Afirmaciones como “si el niño cuenta los puntos es perfec- 
cionista o compulsivo” no se sostienen y no tienen el menor 
grado de seriedad. Existen múltiples motivos por los que un 
niño cuenta los puntos que nada tienen que ver con presuntas 
compulsiones. 

Lo grave de esta situación consiste en que con lamentable 
frecuencia recibimos informes escolares donde un profesional 
consigna en un diagnóstico los famosos indicadores de lesión 
cerebral y el niño es etiquetado de manera errónea y falaz. Si 
el profesional que administra el Bender no se siente seguro 
para realizar una lectura cualitativa de la prueba, sugerimos 
guiarse por los criterios de evaluación de Santucci y Pecheux 
que figuran en el Manual para el examen psicológico del niño 
de R. Zazzo (1975). Además suele ser muy útil realizar la toma 
del Bender junto al Test de la Figura Compleja de Rey-Oste- 
rrieth y los cubos de Kohs, dado que las tres permiten correla- 
cionar resultados de adquisiciones muy relacionadas entre sí: 
estructuración del espacio, percepción de formas, construcción 
gráfica de modelos y la relación visomotora. 

En resumidas cuentas, no aconsejo en absoluto guiarse por el 
texto de Munstenberg Koppitz, texto antiguo y seriamente cues- 
tionable. Lo correcto es realizar una lectura cualitativa y com- 
parativa de las figuras del Bender con una muestra actual y de 
la misma área geográfica, evaluando sólo aquello que su autora 
buscó: lo visomotor en relación a competencias gráficas. 
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Capítulo 8 


Consideraciones acerca 
del retraso mental 


“Hacer cosas absurdas, razonablemente”. 
Terencio 


ó ué se puede decir acerca del síndrome conocido como 
retardo o retraso mental? En primer lugar, creo que lo 
más útil para comenzar este apartado es poner orden en lo que 
se quiere decir cuando se habla de este síndrome. Recordemos 
ante todo que nos referimos a síndrome cuando nos hallamos 
ante un conjunto de signos y síntomas que puede tener o no 
una etiología conocida. Hablamos de síntoma para señalar una 
determinada característica —conducta, sensación, hábito, dolen- 
cia— que el paciente vive como problema o dificultad de algún 
tipo. El signo, en cambio, son aquellas dificultades o trastornos 
que el paciente no vive como problema pero que el clínico los 
identifica como tales. 

Es sumamente útil, en relación al síndrome de retardo, tener 
en claro un concepto central: no estamos frente a una “enferme- 
dad”, sino que se trata de una categoría diagnóstica. Es decir que 
nos encontramos frente a la descripción de ciertas conductas y 
actitudes (signos y síntomas) que acompañan o puede acompa- 
ñar a una gran cantidad de patologías muy distintas entre sí. Un 
trastorno genético de metabolismo, una encefalopatía hipóxi- 
co-isquémica o una desnutrición muy severa en los primeros 
años, pueden causar, entre otras consecuencias, un síndrome de 
retardo mental. Se trata, entonces, de determinado resultante 
evidenciado en producciones cognitivas que deviene de nume- 
rosas y muy diferentes etiologías. 
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Decimos categoría diagnóstica: describimos con ella un tipo 
de niño o adolescente que se ubica frente a nosotros con una 
determinada calidad de competencias. Usamos el término “cali- 
dades” para enfatizar un perfil de cognición que sólo muy grose- 
ramente puede medirse. Esas calidades no pueden ni deben men- 
surarse con números y tampoco pueden ser entendidas como 
mejores o peores: son fundamentalmente distintas. 

Y lo son porque configuran un perfil de intercambio cognitivo 
diferente. Por ello, lo que diferencia dichas competencias de los 
niños y adolescentes que padecen esta categoría diagnóstica de 
“retardo mental” consiste en que las cualidades que exhiben 
impiden que podamos intuitivamente, espontáneamente, cons- 
truir un código común con ellos. 

La cognición puede entenderse como una dimensión com- 
pleja que entre otras cosas le permite al sujeto comprender de 
un determinado modo el mundo que lo rodea, comprender cierta 
ubicación de sí mismo en relación a “su” mundo y, finalmente, 
apropiarse paulatinamente de “objetos de conocimiento” que 
pueden ser más o menos útiles para su desenvolvimiento. 

Muchas veces lo que suele destacarse en el ámbito escolar 
y lo que suele ser privilegiado por numerosos profesionales es 
esta última dimensión, es decir, fijan su atención en el modo 
como el niño se desempeña en función de logros escolares que 
suelen ser mensurados y calificados con números. 

Los niños de los cuales hablamos, sin embargo, no sólo 
muestran una configuración de sus aprendizajes fallida o defi- 
citaria; también nos informan acerca de sus gustos y tristezas, 
de sus juegos y temores, y todos estos datos son riquísimos para 
comprender su subjetividad. 

Es cierto que con estos niños debemos esforzarnos por 
situarnos en un punto de vista que no es el habitual: espontá- 
neamente en la vida cotidiana solemos tener en cuenta situacio- 
nes previsibles (si intento mover bruscamente un vaso de agua 
es fácil que el líquido se derrame): estos niños y adolescentes 
no siempre pueden hacerlo. 

También, de manera espontánea, disfrutamos en la conversa- 
ción de una ironía o de un absurdo: estos niños no suelen darse 
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cuenta de lo que las ironías significan, y el absurdo es “leído” 
muchas veces literalmente. 

Es natural, además, que programemos alguna conducta 
haciendo previsiones mentales acerca del tiempo futuro (cuándo 
podremos visitar a determinada persona) o que calculemos con- 
vencionalmente el pasado (hará más o menos dos meses que fui 
al cine). Estos niños tienen enormes dificultades para hacerlo. 
Los niños comunes, en función de su edad, no tienen dificulta- 
des para resolver tales situaciones. 

Otro tanto podemos decir de las construcciones mentales 
referidas al espacio euclidiano: a los niños con retraso se les 
hace extraordinariamente difícil pensar en términos espacia- 
les, excepto que hagamos referencia a su entorno actual y los 
apoyemos con datos perceptibles. Será sumamente complicado 
para estos niños manejarse con proyecciones espaciales, de tal 
modo que no pueden representarse el camino de un lugar a otro 
y es casi imposible para ellos que puedan dar referencias men- 
tales y/o gráficas de algún sitio más o menos lejano. 

Sin demasiado esfuerzo, un niño o adolescente común com- 
prende narraciones más o menos complejas; sabe atribuir carac- 
terísticas a determinados personajes, disfruta de un relato que 
puede generar expectativas; en cambio, a los niños con retardo 
es necesario apoyarlos con explicaciones adicionales para que 
puedan seguir el curso de la historia: su comprensión y su 
memoria de largo y corto plazo se nos presentan diferentes y 
muy poco desarrolladas en comparación con las de los niños y 
adolescentes comunes; nos parece como si no pudieran alcan- 
zar los logros que los demás niños y adolescentes alcanzan con 
relativa facilidad. 

Los niños comunes se inscriben poco a poco en códigos 
comunicacionales que suponen competencias determinadas: 
las llamadas competencias cognitivas. Ahora bien, todas estas 
competencias existen en todo cerebro normal como potencia- 
les a desplegar; son desarrolladas por la vida de relación, por el 
intercambio y la estimulación que los otros humanos posibilitan, 
y por ello a partir de esas competencias se puede generar lo que 
denominamos código comunicacional común. 
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En suma, parece claro que lo que solemos describir como 
funciones cerebrales superiores (abstracción, capacidades 
lingúísticas, competencias deductivas e inductivas, lectura 
apropiada de situaciones humanas, memorias de variado tipo) 
adquieren en estos niños una conformación tal que nos impre- 
sionan como fallidas o inacabadas. De ello se desprende que 
sus vínculos configuran, por lo tanto, un perfil distinto al de los 
niños de su misma edad. Muchas veces los propios niños perci- 
ben estas diferencias y responden en consecuencia: los sujetos 
con capacidades mentales diferentes no intercambian de modo 
fácil con sus compañeros de edad. 

Es como si se quedaran a mediano camino en relación a lo 
que los otros niños y adolescentes pueden ser capaces de llevar 
a cabo. El nombre clásico utilizado, ya sea retardo o retraso, 
enfatiza esta idea: el niño en cuestión se halla por detrás de 
los demás niños. En cierto sentido es así; pero además —y este 
aspecto no suele verse con frecuencia— acaba configurando 
competencias de un perfil propio, diferentes a las de los niños 
comunes. 

Es verdad que algunas características suelen dar la impre- 
sión de ser comunes a todos los pacientes que son categorizados 
como deficitarios en competencias mentales. Se ha hablado, por 
ejemplo, en la “adherencia” o viscosidad que estos niños presen- 
tan en sus relaciones con los objetos de conocimiento. A veces 
es así. Sin embargo, todo niño con perfil deficitario posee una 
particular configuración de sus saberes que conviene tener muy 
en cuenta a la hora de pensar la estrategia terapéutica. 

Por otra parte es necesario no olvidar que existen diferen- 
cias muy tajantes en los cuadros con retardo: algunos niños 
o adolescentes pueden manejarse casi como cualquier otro 
sujeto y son definidos por la casuística clásica como “leves”. 
Sus capacidades cognitivas pueden ser estimuladas con mucho 
provecho, y de hecho muchos de esos pacientes desarrollan 
una vida psíquica común con los avatares de cualquier niño: 
con madres y padres mejor o peor posicionados, con mejores 
o peores vínculos familiares, se puede trabajar con ellos sobre 
toda la variedad posible de situaciones y conflictos que vive un 
niño. Muy diferente son los cuadros graves de retardo, como 
veremos enseguida. 
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Acerca de la clasificación numérica: 
el tan utilizado CI 


Como tantos otros colegas pensamos, nos parece inadecuado 
basar el diagnóstico de retardo mental en algún determinado tipo 
de test de inteligencia (en nuestro medio mayoritariamente se 
utiliza el WISC versión IID. 

En principio, y como sostenemos a lo largo de todo este 
texto, todo diagnóstico debe ser clínico: las pruebas, reiteramos 
a fuerza de ser reiterativos, sólo son auxiliares menores que pue- 
den confirmar o inducirnos a precisar mejor una hipótesis clínica 
previamente elaborada en los encuentros con los pacientes. 

Dicen Narbona y Chevrie-Muller: 


“El empleo de pruebas estandarizadas debe hacerse eli- 
giéndolas cuando, por anamnesis y por el primer contacto 
clínico con el sujeto, se han eliminado unas primeras 
hipótesis diagnósticas que se quieren contrastar y cuanti- 
ficar” (Narbona y Chevrie-Muller, 1997). 


En relación a las pruebas mencionadas, tal como ya fue 
introducido en el capítulo 1, es necesario enfatizar la debilidad 
conceptual de ponerle un número (el bendito CI) a una actividad 
tan compleja, multifacética y poco estructurada como la pro- 
ducción cognitiva. Solamente alguien que no ha reflexionado 
lo suficiente puede sostener que decir que un sujeto tiene, por 
ejemplo, 86 de CI significa que estamos diciendo algo relevante 
de sus perfiles cognitivos y que por lo tanto nos hallamos en 
posición de entender cómo ese sujeto desarrolla sus compe- 
tencias (cualesquiera ellas sean) y comprende el mundo que 
lo rodea. 

No negamos que determinadas pruebas o subpruebas, por 
ejemplo, el mismo WISC, nos permiten arrojar más luz sobre 
un determinado rasgo cognitivo en particular: tal niño posee 
habilidad para construir rompecabezas pero es sumamente defi- 
citario en la comprensión de conceptos vinculados al tiempo; 
su percepción de formas y la discriminación figura-fondo por 
lo tanto no se hallan dañadas, pero los niveles de abstracción 
que implican el comprender las secuencias temporales no se 
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alcanzaron. De este modo, un número parcial nos ilustra sobre 
cierta hipótesis clínica y nos ayuda a afianzarla. 

Por ello, utilizar pruebas para determinada tarea o compe- 
tencia en particular nos ayuda a visualizar más acabadamente 
el perfil cognitivo que dicho niño posee y por lo tanto precisar 
mejor el plan terapéutico. Desde ya que no es pecado cuantificar 
tal o cual competencia, entendiendo que dicha cuantificación 
es solamente un auxiliar que nunca define ni permite explicar 
el perfil global cognitivo del sujeto en cuestión; parece que se 
olvida demasiado frecuentemente que la cuantificación siem- 
pre surge de una medida estadística que, por definición, se basa 
en grandes números y que por tanto no se preocupa por las 
individualidades. 

Cuando tengo ante mí un paciente, obvio es decirlo, no tengo 
una muestra de la estadística ni mucho menos. Nos interpela un 
niño o un adolescente con una individualidad particular y única 
que nunca puede ser definido por cifras. 

En consecuencia, la mejor manera de comprender a ese niño 
y el mejor modo de explicarles a sus padres o a otro profesional 
lo que hemos aprendido de él, es un relato de sus modos parti- 
culares de comprender el mundo. 

Este es el tipo de análisis que deberíamos poder realizar, 
de tal modo de estar en condiciones de construir en forma de 
relato un perfil cognitivo de nuestro paciente lo más preciso 
posible. 

Resalto el término porque creo que solamente un relato 
puede dar cuenta cabal de las producciones de un sujeto. No 
creo que una cifra pueda hacerlo. Solamente un relato que al 
mismo tiempo describa y explique puede dar cuenta de la 
complejísima configuración que se constituye en todo sujeto 
en relación a sus competencias cognitivas. Nuevamente destaco 
un párrafo: digo describa y explique. 

Muchas veces los informes y diagnósticos se limitan sola- 
mente a describir las carencias y/o debilidades que ese niño 
supuestamente muestra. Como suelo decir a mis alumnos, cual- 
quier persona lúcida también puede describir “lo que le falta” 
a ese niño o joven para igualarse a un niño o joven común. Por 
ello, describir es sólo un aspecto del diagnóstico y por otra parte 
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suele ser el aspecto más visible y superficial si con describir lo 
que hacemos es ponerle números a aquello que no puede. 

Como venimos sosteniendo, la descripción de esas compe- 
tencias diferentes, si se quiere descendidas, debe balancearse 
no sólo con lo que puede sino con la descripción acabada 
de cómo puede hacer lo que puede hacer, o sea, es necesa- 
rio relatar cómo ese niño se las arregla con las clasificaciones, 
cómo hace para pensar el ayer o el mañana, de qué modo y con 
qué perfil es capaz de manejarse con un relato, no importa lo 
“pobre” que nos parezca su desempeño. 

Un profesional debe poder explicar todas estas conductas y 
en lo posible poder formarse un perfil global del modo en que 
este niño en particular se ubica, tanto desde el punto de vista 
etiológico como relacional. La explicación debería incluir en 
primer lugar la etiología, cuando es posible detectarla. 

Si decimos etiología nos referimos, claro está, a poder expli- 
car el por qué de los trastornos que percibimos. Se trata de poder 
dar cuenta de los motivos por los cuales ese niño que tratamos 
presenta las particularidades cognitivas que lo convierten en 
diferente a los niños comunes. 

Ningún descenso cognitivo de importancia surge del aire ni 
viene con la lluvia. A veces en ciertos círculos de profesionales 
da la impresión de que la etiología se considera como un tema 
menor, y sin embargo es de una importancia capital. No es lo 
mismo un retardo mental cuyo origen radica en un trastorno 
metabólico de origen monogénico que el producido por una 
asfixia perinatal. El primero supone una encefalopatía progre- 
siva que debe ser controlada de por vida con el objeto de no 
agravar más el cuadro. El segundo supone una injuria localizada 
y no progresiva que dañó un cerebro inmaduro. Las terapéuticas 
a diseñar para uno y otro caso son muy diferentes y los inter- 
cambios de trabajo con diferentes colegas también lo son. 

En verdad, cuando profundizamos las etiologías más fre- 
cuentes que son responsables de retardos cognitivos nos encon- 
tramos que abarcan dos grandes grupos: las que se sustentan en 
factores orgánicos de distintas características y etiopatogenias 
y las que llamaríamos socio-ambientales, que cuando generan 
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verdaderos retardos ocasionan finalmente desórdenes también 
orgánicos junto a otro tipo de perturbaciones muy diferentes. 

Veamos. La diversidad de factores que pueden causar daño 
encefálico y que provoca secuelarmente un retardo cognitivo es 
en verdad muy amplia. Desde múltiples disturbios genéticos que 
cursan con retardo mental, pasando por diversas malformacio- 
nes cerebrales, junto a trastornos en partos distócicos —tal vez 
los más frecuentes en sectores humildes—, existe una variedad 
notable de causas. Cada una de ellas posee un desarrollo etiopa- 
togénico propio y configura un perfil particular del paciente. 

Aun los trastornos cognitivos de origen claramente genético 
—por ejemplo, los ocasionados por el síndrome de frágil X— son 
de una notable variabilidad en la expresión sintomática. 

Aquí conviene retomar unas palabras acerca de las diferen- 
cias que clásicamente se le asignan a los retardos y que suelen 
ser expresadas con los adjetivos “leve”, “moderado” y “pro- 
fundo”. 

Muchas veces me pregunté si estamos autorizados a pensar, 
frente a un niño con retardo profundo, en un psiquismo cons- 
truido con las mismas leyes de configuración que pensamos 
para los niños comunes. Me pregunto si atribuirle a priori un 
psiquismo construido con las mismas categorías que utilizamos 
para teorizar la vida mental de un niño común no es un des- 
atino. Recuerdo un paciente con un retardo de estas característi- 
cas secundario a paquigiria cortical' producida por una rubeola 
materna en el segundo mes del embarazo. 

Este paciente era un niño cariñoso con una evidente con- 
ducta de apego por todo adulto que se vinculara consuetudina- 
riamente con él. Asimismo, sus producciones simbólicas eran 
extraordinariamente pobres de tal modo que tanto sus represen- 
taciones de objetos como sus respuestas a ellos no alcanzaban 
a configurar categorías sino meras respuestas estereotipadas, 
sin que pudiera realizar ninguna lectura de un contexto cual- 
quiera él fuera. 


1 Se denomina paquigiria a una configuración anómala de la corteza relacionada 
con trastornos de migración neuronal; el paciente desarrolla menos corteza, 
menos circunvoluciones porque posee una enorme merma de neuronas corti- 
cales. 
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Me parecía claro que en pacientes como este niño era nece- 
sario acercarse con una enorme prudencia para poder compren- 
der cuál era el nivel de complejidad que había podido alcanzar 
su psiquismo y de qué modo podíamos entender sus particu- 
laridades. 

Señalo este ejemplo como uno de tantos que puede ilustrar 
la gama de interrogaciones -muchas veces sin respuesta clara— 
que es necesario hacerse frente a niños tan dañados. 

Parece fundamental realizar interrogaciones de este nivel, 
pues se trata de intentar comprender el paciente en su verdadera 
complejidad y perfil que no puede ser considerado apriorísti- 
camente con la comodidad de una teoría elaborada para niños 
comunes. 

Finalmente, para terminar con estas breves reflexiones, qui- 
siera comentar un tipo de confusión algo común en relación al 
eventual papel materno en la etiología del retardo mental. 

Alguna vez se ha sostenido la idea de que cierto tipo de 
vínculo materno ubica al niño en una posición tal que sus pro- 
ducciones no se distinguirían de las que genera cualquier niño 
con retardo. Idea peregrina si las hay. 

En todo caso, una ausencia de madre “suficientemente 
buena” —como diría Winnicott— no puede lograr hacer de su 
hijo un niño con retardo porque este cuadro siempre es secuelar 
a un daño neural, se pueda ver éste en las neuroimágenes o no 
(excepto, claro, que esta madre ejercite violencia física concreta 
sobre el cráneo de su hijo). 

Lo que una madre ausente, mortífera, depresiva o como que- 
ramos calificarla puede ocasionar es un terreno simbólico en 
el que diversos factores pueden conjugarse para que puedan 
emerger trastornos y patologías psíquicas de distinto perfil y 
variada gravedad. 

Es claro que algunas de estas patologías de orden psíquico 
pueden infiltrar las competencias cognitivas, pero lo hacen den- 
tro de un espectro mucho más amplio y abarcador donde la pro- 
pia estructuración del psiquismo se ve comprometida. 

A veces, algún docente que debe conducir un grupo nume- 
roso puede confundir razonablemente un niño con inhibicio- 
nes serias con las producciones de un sujeto con retardo. Esta 
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comprensible confusión se disipa rápidamente en la clínica, ya 
que el niño inhibido lo es en todas las áreas de su conducta: en 
su expresividad, en su disposición para lo lúdico, en el desplie- 
gue de sus lazos afectivos; mientras que su cognición ofrece, 
sin duda, claras evidencias de buen funcionamiento con sólo 
aguzar la mirada clínica. 

En cambio, es sumamente frecuente observar que los niños 
con retardo son normalmente expresivos y no muestran en abso- 
luto dificultades para mostrar sus afectos aunque éstos, natural- 
mente, presentan el nivel de sofisticación proporcionado a su 
desarrollo cognitivo. 

En definitiva, en aras de la claridad, creemos conveniente 
delimitar claramente el cuadro de retardo mental a un desajuste 
cognitivo con base neural. A veces en patologías serias puede 
incluirse daño motor, aunque esto no es lo más frecuente. 

Para los disturbios más amplios que involucran a lo cognitivo 
pero que evidentemente afectan el andamiaje psíquico, preferi- 
mos pensar en un origen psicógeno, y en tal caso los desajustes 
cognitivos no deberían ser pensados como retardo porque su 
etiopatogenia y presentación clínica son sustancialmente dis- 
tintos. 
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Capítulo 9 


Nociones básicas de genética 
en función de los aprendizajes 


[; genética es una ciencia que se ha desarrollado extraordina- 
riamente en los últimos 50 años sobre todo desde 1953, año 
en que James Watson y Francis Crick describieron la estructura 
en doble hélice del ADN (ácido desoxirribonucleico). 

Desde entonces el desarrollo de la biología molecular y la 
genética abrieron las puertas de un mundo fascinante y sorpren- 
dente. Las preguntas acerca de por qué los hijos suelen parecerse 
a los padres o a los abuelos ahora tienen respuesta. No pasa un 
día sin que los descubrimientos vinculados al mundo de genes 
y cromosomas muestren su enorme potencial de conocimientos 
presentes y futuros. Gracias a ello se resuelven crímenes y se 
prueban parentescos, se descubren enfermedades y se modifican 
creencias. Prácticamente la mayoría del saber humano recibió el 
impacto de esta nueva visión de los mecanismos de la herencia 
de los seres vivos. 

En efecto, desde la biología que finalmente encontró una 
abrumadora evidencia para las ideas de Darwin sobre la evolu- 
ción dando un golpe mortal y definitivo a las visiones religio- 
sas y antievolucionistas, hasta la genética médica, la genética 
bacteriana y viral, todo el campo del saber se encuentra con- 
movido a partir de estos desarrollos. Los estudios de filiación 
han sido revolucionados por el conocimiento que tenemos de la 
estructura de la molécula del ADN y ya no existen dudas acerca 
de la paternidad de cualquier ser humano. 
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Sin duda que el campo de la salud ha sido el que más direc- 
tamente se transformó con la genética. Se produjeron descubri- 
mientos que finalmente explicaron patologías que no poseían 
etiología conocida, trastornos de los cuales ahora sabemos las 
leyes que rigen su transmisión de padres a hijos; patologías cro- 
mosómicas y genéticas heredables y no heredables y técnicas 
de ADN recombinante que abren para el futuro posibilidades 
terapéuticas insospechadas. 

De tal modo, el clínico que trabaja con niños no puede igno- 
rar la enorme cantidad de disfunciones y patologías que pueden 
padecer los niños y que hasta hace pocos años se desconocía 
su naturaleza o se los atribuía erróneamente a causas ambien- 
tales o disturbios fisiológicos aleatorios. Sabiendo la etiología, 
se puede definir con más provecho las líneas de tratamiento en 
cualquier trastorno. 

Asimismo, los estudios epigenéticos mostraron, sorpren- 
dentemente, la enorme influencia que el medio ambiente ejerce 
sobre la expresión génica. El concepto de epigénesis debería 
ser profundamente conocido por psicólogos, psicoanalistas y 
psicopedagogos pues obliga a una reflexión cuidadosa sobre 
los criterios de crianza, estimulación y, sobre todo, impide un 
reduccionismo que la misma ciencia de la genética ha abando- 
nado luego de una cierta fascinación inicial. Ya nadie mediana- 
mente serio sostiene que “todo está en los genes”. Hoy sabemos 
que nadie posee un cerebro idéntico, ni siquiera los gemelos 
monocigóticos. La razón se halla en la epigénesis, es decir, 
la influencia que múltiples determinaciones medioambientales 
ejercen sobre la expresión del programa genético. Los genes 
determinan, naturalmente, muchas cosas: somos seres humanos 
y no marsupiales debido a nuestra estructura cromosómica. 

Si somos capaces de mantener una cantidad de sodio y pota- 
sio estable en nuestro organismo para no morir en cuestión 
de minutos, se lo debemos a los genes, del mismo modo que 
el hecho de que nuestras neuronas se hallen fisiológicamente 
determinadas para enviar y recibir señales, o que en la retina se 
encuentren fotorreceptores capaces de sensibilizarse ante la luz. 

Sin embargo, el medio ambiente siempre se halla presente. 
Dice el biólogo argentino Diego Golombeck: “pensarnos sólo 
como un puñado de genes o sólo como el resultado del ambiente 
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que nos rodea es decididamente miope; sin embargo, existen 
una y otra postura, defendidas con fe casi religiosa” (Díaz y 
Golombeck, 2004). 

Es verdaderamente sorprendente que un hecho tan evidente 
como la multifactorialidad en la explicación del obrar de los 
seres humanos cueste tanto en ser comprendido; sólo podemos 
atribuir tal ceguera a los efectos que produce transformar un 
campo del saber en una secta y los efectos corporativos que 
genera. Lo cierto es que poder pensar en términos de interacción 
entre lo que heredamos y lo que constituye nuestro entorno es 
la única manera de realizar preguntas inteligentes acerca de la 
naturaleza humana y sus vicisitudes. 

Es claro, por lo tanto, que ciertas regulaciones de la expre- 
sión de los genes requieren interacciones con el ambiente físico 
o social, aunque también es cierto que una gran cantidad de ellos 
actúan de un modo bastante fijo. A lo largo de la evolución se 
han conservado genes y mecanismos génicos desde los inver- 
tebrados hasta el ser humano que dan cuenta de la estabilidad 
de algunas familias génicas responsables de, por ejemplo, la 
estructuración espacial del organismo o el plano general del sis- 
tema nervioso. Lo cierto es que, como lo dijimos, la activación 
de un gen puede requerir la acción conjunta de los productos 
de varios genes reguladores, a su vez dependiente de secuen- 
cias espaciales y temporales (deben ocurrir en un determinado 
lapso de tiempo llamado ventana temporal) de señales especí- 
ficas, y todo ello puede depender de que determinadas señales 
del entorno se hayan hecho presentes. 


“La complejidad es tan grande -señala el neurobiólogo 
francés Jean-Pierre Changeux- que uno se pregunta si 
expresiones como «los genes de la inteligencia» o «los 
genes del lenguaje» no deberían estar prohibidas en el 
vocabulario científico” (Changeux, 1983). 


De qué se trata un gen 
Un gen está formado por una larga sucesión de compuestos 


químicos (es válido aquí pensarlos como letras de un abeceda- 
rio de cuatro componentes). Estos compuestos o letras no son 


CAPÍTULO 9 133 


otra cosa que las famosas bases químicas adenina (A), citosina 
(C), guanina (G) y timina (T). El gen, por lo tanto, es una larga, 
a veces larguísima “palabra” de estas cuatro letras (o nucleó- 
tidos) en determinado orden que es capaz de ser traducida a 
otro lenguaje, el de los aminoácidos, que a su vez constituyen 
las letras de otro idioma, el de las proteínas. 

Por lo tanto, el orden de los aminoácidos (que depende del 
orden de los nucleótidos en el gen) será crucial para que la pro- 
teína formada a partir de ellos sea normal o, como se dice en 
genética, sea una proteína “salvaje” o natural. 

De tal modo, podemos decir que un gen es una unidad de 
herencia, que es traducido por una máquina bioquímica especí- 
fica (los ribosomas celulares) en una secuencia exacta de ami- 
noácidos que a su vez determinan la aparición de una deter- 
minada proteína. Cada tres nucleótidos (triplete o codón) se 
codifica un aminoácido. Decíamos que la palabra formada por 
las combinaciones posibles de los cuatro nucleótidos A, C, G y 
T (el gen) puede ser muy larga. El ejemplo más notable y dra- 
mático lo constituye el gen de la distrofina, una proteína funda- 
mental para las células musculares. Este gen tiene más de ¡¡dos 
millones de nucleótidos!! en un determinado orden que al ser 
traducido origina cerca de 4.000 aminoácidos para formar la 
proteína distrofina. Lo cierto es que debido en parte a la enorme 
extensión del gen a veces se producen errores en la traducción 
y la proteína producida es mutante. 

Al ser mutante una proteína deja de ser funcional, es decir, 
ya no sirve adecuadamente a los propósitos para los que la evo- 
lución la diseñó. En el caso de la distrofina, aquellos individuos 
que reciben un gen mutado padecen una enfermedad fatal lla- 
mada distrofia muscular de Duchenne (nombre del médico pari- 
sino que en 1861 describió por primera vez la enfermedad). 

Esta patología afecta a 1 de cada 3.500 varones (veremos 
más adelante por qué solamente varones). Cuando nacen, los 
niños tienen apariencia normal. Entre los 3 y 4 años aparece 
una leve debilidad muscular e hipotonía que se hace cada vez 
más notoria: el niño tiene dificultades para subir una escalera, 
se cae con frecuencia y llega a ser incapaz de ponerse de pie si 
se halla sentado. Alrededor de los 10 años, los afectados suelen 
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estar en silla de ruedas hasta que finalmente mueren debido a 
que el músculo cardíaco resulta afectado entre los 10 y 20 años. 
Todo esto por un solo gen, una sola proteína mutada. 

Se ve claro la importancia de las proteínas, moléculas 
extraordinariamente complejas responsables de que estemos 
vivos leyendo este trabajo. Una célula funciona gracias al 
cúmulo de proteínas que la constituyen y a cómo esas proteínas 
intracelulares dialogan entre sí. Las células, asimismo, respon- 
den a señales de otras células y a señales del medio ambiente, y 
estos cambios suponen a su vez una modificación en el patrón 
de expresión de los genes, es decir que en una célula ciertos 
genes se “encenderán” y otros se silenciarán en función de estas 
señales descriptas. 

Esta es la razón por la que una célula “madre” embrionaria 
“sabe” que tiene que convertirse en hepatocito (célula hepática) 
y no en neurona. Recordemos que todas las células de nuestro 
organismo (excepto los glóbulos rojos) tienen la dotación com- 
pleta de los 46 cromosomas y cerca de los 30.000 genes que 
poseemos como especie. Ahora bien, está claro que en una neu- 
rona se han encendido determinados genes para que la neurona 
sea eso y no hepatocito y que los genes que harían posible que 
la célula actuara como hepatocito (o como cualquier otra clase 
de célula) se silencian para siempre. 

Lo notable es que el medio ambiente también es capaz para 
ciertos procesos de movilizar los llamados “factores de tras- 
cripción”, o sea, las señales que pueden encender o silenciar 
determinados genes. 

Este es el crucial fenómeno de la epigénesis que señalába- 
mos anteriormente y que es especialmente notable en el SNC. 
Por lo tanto, es necesario tener presente que no existe linealidad 
en la expresión génica. El genoma no es estático. Si pensamos 
en la totalidad del genoma como una biblioteca organizada en 
estantes (los cromosomas), en cada uno de los estantes habrá 
una cantidad diferente de libros que poseen instrucciones pre- 
cisas. Ahora bien, ciertas páginas de los libros se “leerán” de 
manera fija y establecida de antemano por el propio genoma, y 
otras serán leídas siempre y cuando el entorno del organismo 
envíe determinados estímulos. 
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Para que el óvulo fecundado se organice en embrión y luego 
en feto que finalmente llegará a fenotipo adulto, se requiere 
que las miles de instrucciones del genoma sean las correctas, 
es decir, que las señales sean las apropiadas y se ejecuten en el 
momento preciso. 

Sucede, sin embargo, que en esas instrucciones suele haber 
errores de variado origen; por ejemplo, genes que llevan una 
letra equivocada en la secuencia de bases debido a una errónea 
copia en la replicación de ADN, lo que origina —tal como vimos 
en la distrofia de Duchenne— una proteína mutada. En realidad 
los errores o cambios en la secuencia de bases se hallan en la 
esencia misma de la construcción del genoma, de manera que 
azarosamente, sin que medie ningún plan ni orden establecido, 
se producen “mutaciones”. Una buena parte de estas mutacio- 
nes aleatorias no produce efectos notorios en el fenotipo: son 
cambios neutros o silenciosos, tanto para el individuo como 
para la especie. 

Otras modificaciones pueden llegar a ser beneficiosas en 
principio para el individuo, quien debido a ello posee cierta ven- 
taja evolutiva y le permitirá tener más descendencia, descenden- 
cia que portará, asimismo, esos cambios que serán transmitidos 
a nuevos miembros de la especie que de ese modo cambia, a 
veces, hasta convertirse en una nueva especie. 

Cuando las mutaciones son negativas o dañinas lo que gene- 
ralmente ocurre es que mueren con el individuo. De no morir 
con el portador y ser transmitidas no trascienden debido a que 
no suponen ventaja evolutiva y tienden a desaparecer con el 
tiempo, pues los portadores dejan menos descendientes que 
aquellos que no tienen dicha mutación. 

Como es de prever, las mutaciones negativas son motivo de 
estudio de la genética médica. A los fines de nuestros intereses 
bastará con tener claro ciertas ideas tanto del tipo de mutaciones 
como de las leyes de herencia que las rigen. Lo apropiado, a mi 
juicio, para un profesional que trabaje con niños es tener pre- 
sente tanto las mutaciones más frecuentes (y, naturalmente, las 
patologías que ocasiona) como el modo habitual de transmisión 
=si es que lo hay—, de tal modo de poder guiarse apropiadamente 
en la interconsulta y en el plan terapéutico a diseñar. 
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Acerca de las mutaciones 


En genética se denomina mutación a todo cambio perma- 
nente ocurrido en la secuencia de bases del ADN de un orga- 
nismo. 

Esta definición nos permite comprender que las mutacio- 
nes ocurren a nivel molecular y no son observables, en gene- 
ral, a través del examen de los cromosomas con el microsco- 
pio. Entonces, para detectar una mutación se requieren análisis 
moleculares como la RCP (reacción en cadena de la polime- 
rasa), FISH (hibridación in situ), etc. Por lo tanto, un cariotipo, 
es decir, el recuento y examen de tamaño de los cromosomas en 
el microscopio óptico no registra las mutaciones ocurridas 
en el ADN, sino sólo los cambios que comprometen de algún 
modo a los cromosomas. 

Recordemos aquí que los seres humanos poseen 46 cromo- 
somas (número diploide), de los cuales 23 (número haploide) 
se heredan de la madre y los otros 23 del padre. 

Los cromosomas se clasifican en autosomas y sexuales. Los 
denominados autosomas (cromosomas 1 al 22) tienen, cada uno 
de ellos, su homólogo: los 22 cromosomas aportados por el 
otro progenitor. Los cromosomas denominados sexuales son 
el cromosoma X y el cromosoma Y. Como es sabido, el sexo 
de un ser humano (y de muchos mamíferos) es determinado 
por la pareja de cromosomas sexuales: XX origina un feno- 
tipo femenino y XY es responsable del fenotipo masculino. 
La madre dijimos que aporta, a través del óvulo, 23 cromoso- 
mas, los 22 autosomas y siempre un cromosoma X. El padre, 
mediante el espermatozoide que fertiliza el óvulo, sus 22 auto- 
somas y azarosamente un cromosoma X o un cromosoma Y 
(de los 500.000 espermatozoides de una eyaculación normal, 
probabilísticamente un 50% portan el cromosoma X y el otro 
50% el Y). 

Entonces un genoma consiste en dos juegos haploides apor- 
tados por mitades por los padres del nuevo ser. 

Observemos un detalle que cobrará importancia cuando vea- 
mos los tipos de herencia: los 44 autosomas son homólogos; 
esto significa que los pares 1 al 22 son similares y que para cada 
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rasgo existen dos formas alternativas o diferentes del gen en el 
mismo locus (a las formas alternativas que posee un gen se las 
denomina alelos), o sea, hay, para cada rasgo o característica, 
dos genes que pueden ser diferentes o idénticos, uno en cada 
cromosoma homólogo, es decir, uno heredado de la madre y otro 
del padre. Desde ya que hablamos de formas alternativas pero 
funcionales del gen en cuestión. Por ejemplo, el color del pelo 
en ciertos mamíferos tiene alelos diferentes, y por lo tanto da 
lugar a diferentes colores aunque todos son alelos normales; el 
locus para los grupos sanguíneos en los seres humanos (ABO) 
presenta alelos distintos aunque todos funcionales, etc. 

Por ejemplo, el gen PAH que codifica una enzima hepática 
importante que degrada el aminoácido fenilalanina se halla en 
el cromosoma 12, pero este cromosoma, como todos los autoso- 
mas, tiene un homólogo; por lo tanto, tendremos dos alelos del 
gen PAH, es decir, dos copias que pueden ser idénticas (condi- 
ción homocigótica) o tener una de ellas una forma alternativa 
(condición heterocigótica). 

Esto es de suma importancia, pues de los dos alelos general- 
mente se expresa uno solo, llamado por ello alelo dominante. 
Cuando esto ocurre, el alelo que no se expresa, llamado alelo 
recesivo, no cuenta, es silencioso, es decir, simplemente no se 
expresa. En el caso del gen PAH, que tomamos como ejemplo, 
a veces se produce una mutación en el gen, lo que ocasiona que 
el alelo mutado no produzca la enzima responsable de metabo- 
lizar la fenilalanina (un aminoácido esencial) que ingerimos en 
los alimentos. ¿Qué le ocurre al individuo portador de un gen 
mutado? Nada, pues el alelo sano alcanza para producir sufi- 
ciente enzima normal. Ahora bien, este portador puede trans- 
mitir el gen mutado a sus descendientes y, en algún momento, 
alguno de ellos puede unirse a una pareja que también posea 
un alelo defectuoso. 

Esto ocurre, en promedio, en 1 de cada 15.000 nacimien- 
tos con la aparición de un niño con una enfermedad denomi- 
nada fenilcetonuria que, de no ser tratada de inmediato, genera 
retraso mental profundo, convulsiones, erupciones eccematoi- 
des, entre otras dolencias. El tratamiento consiste en una restric- 
ción estricta, de por vida, de alimentos que posean fenilalanina, 
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de tal manera que el paciente pueda mantener en sangre un nivel 
apropiado de este aminoácido esencial. 

Estamos ante una enfermedad que se comporta como auto- 
sómica (el problema se halla en un autosoma, es decir, en un 
cromosoma no sexual, en este caso, el 12) recesiva, es decir, 
para que la enfermedad se exprese deben estar mutados ambos 
alelos del gen. 

Ahora bien, debido a que la fenilcetonuria (también llamada 
idiocia fenilpirúvica) es un trastorno recesivo tiende a produ- 
cirse en familias, aunque puede saltear una o dos generaciones. 
Por ello se aconseja que las personas que padecen la enfer- 
medad o tienen un familiar cercano con ella, busquen consejo 
genético. 

Este es un caso de una mutación típicamente molecular que, 
desde ya, no aparece en el estudio llamado cariotipo genético. 
Existen otros tipos de mutaciones génicas que no vamos a tra- 
tar aquí. Importa tener presente la diferencia entre mutaciones 
vinculadas a las secuencias génicas de ADN y las cromosomo- 
patías estudiadas por la citogenética humana. 


Las cromosomopatías 


El estudio de los cromosomas aporta información valiosa 
acerca de la constitución genética de una persona pues cada 
cromosoma normal tiene una morfología y un tamaño muy cons- 
tante. El conjunto de los cromosomas ordenados por tamaño 
constituye el cariotipo, cuyo conocimiento es fundamental para 
las llamadas cromosomopatías. 

Es lógico pensar que las cromosomopatías expresen alte- 
raciones múltiples y muy graves, porque cada una de ellas 
involucra a millares de genes. Tan es así que gran número de 
cromosomopatías son letales, ocasionando abortos espontáneos. 
Se calcula que cerca del 50% de los abortos espontáneos en la 
especie humana obedecen a patologías cromosómicas. Cuando 
los fetos que padecen cromosomopatías llegan a nacer suelen 
vivir muy poco tiempo debido a las graves malformaciones que 
padecen. Como casi siempre ocurre en genética, hay excepcio- 
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nes: el cromosoma 21 cada tanto origina una trisomía (hay tres 
cromosomas en lugar de los dos homólogos), y esto genera el 
conocido síndrome de Down que veremos algo más adelante. 
Los genetistas explican la sobrevida de los niños que padecen 
esta enfermedad porque el cromosoma 21 es el más pequeño de 
los autosomas y por lo tanto el que menos genes tiene compro- 
metidos (en este caso por exceso de productos génicos). 

Las cromosomopatías pueden clasificarse en dos grandes 
grupos: aquellas vinculadas a una alteración en el número de 
cromosomas y las vinculadas a las alteraciones de la estructura 
de un cromosoma. 

Un cambio en el número silvestre o normal del número de 
cromosomas se denomina aneuploidía. Por supuesto, esta con- 
dición suele producir problemas muy graves de desarrollo, a tal 
punto que solamente el 2% de todos los fetos con este tipo de 
defectos cromosómicos sobrevive. 

En los seres humanos las aneuploidías relacionadas con los 
cromosomas sexuales son bastante comunes pues, como en 
todos los mamíferos, se toleran más que la de los cromosomas 
autonómicos. Las desviaciones del número normal de cromo- 
somas X o Y comprenden alrededor de la mitad de las aberra- 
ciones cromosómicas; su frecuencia se calcula en 1 cada 500 a 
1.000 nacidos vivos. 

Una de las más comunes es el síndrome de Turner (cario- 
tipo 45, X0), es decir, mujeres con un solo cromosoma X, con 
fenotipos muy variables: defectos cardiovasculares, a veces 
malformaciones renales, casi siempre baja estatura y ausencia 
o involución ovárica, habitualmente inteligencia normal. Curio- 
samente, este síndrome no tiene que ver con la madre sino con 
un accidente azaroso en la meiosis paterna. 

El síndrome de Klinefelter, que tiene una incidencia de 1 
entre 700 y 1.000 nacidos vivos, suele tener el cariotipo 47, 
XXY y presenta apariencia eunucoide, microorquidismo (testí- 
culos pequeños), esterilidad. Estos pacientes tienen inteligencia 
normal o casi normal, aunque la mayoría presentan problemas 
de aprendizaje. Las otras formas del síndrome son más raros 
(48, XXXY; 48, XXY Y; 49, XXXXY), y hay que decir que 
muchos autores han observado que cuando aumenta el número 
de cromosomas X disminuye la capacidad intelectual. 
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Sin embargo, la cromosomopatía más conocida y tal vez la 
más frecuente no se halla vinculada con los cromosomas sexua- 
les sino con el cromosoma autosómico 21, la denominada tri- 
somía 21 o síndrome de Down ya mencionado. Como su nom- 
bre lo indica, consiste en que el paciente posee tres copias del 
cromosoma 21. Generalmente esto se debe a un error azaroso 
en la meiosis materna, de tal manera que no es un síndrome 
heredable: los padres son normales desde el punto de vista cro- 
mosómico. Si una pareja ha concebido un niño con síndrome 
de Down, su riesgo de concebir un segundo hijo con el mismo 
daño es extremadamente bajo (comparándola con una pareja de 
la misma edad que no ha tenido hijos con este síndrome). Tam- 
poco es esperable que los parientes de la pareja tengan hijos con 
el mismo síndrome. Existe de manera clara, sin embargo, una 
correlación positiva entre la aparición de un niño con trisomía 
21 y la edad materna. 

Los niños Down presentan varias anomalías y disturbios en 
variados sistemas y órganos. Son hipotónicos, presentan gra- 
dos variables de retraso mental, e hipoplasia maxilar junto a la 
del paladar, lo que origina la tendencia de sacar la lengua hacia 
fuera. Estos pacientes tienen una expectativa de vida relacio- 
nada con las anomalías viscerales. Los especialistas señalan 
que de pasar los cinco años de edad pueden vivir un promedio 
de cincuenta años. Los varones son estériles, pero las muje- 
res son fértiles. En estos casos muy raros de descendencia se 
espera que el 50% de los hijos sean normales y el otro 50% sea 
trisómico. 


Patrones de herencia. Árbol genealógico o pedigrí 


La genética médica distingue tres tipos principales de enfer- 
medades genéticas: 


+ Enfermedades (o rasgos) monogénicas, que siguen las leyes 
mendelianas de manera más o menos regular: como la hemo- 
filia, la neurofibromatosis, la acondroplasia, la fenilcetonuria, 
la fibrosis quística y muchas otras. 
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+ Enfermedades (o rasgos) de herencia multifactorial, con 
etiología poligénica y componente medioambiental signifi- 
cativo: aquí podemos encontrar hipertensión arterial esencial, 
obesidad, diabetes insulinodependiente, paladar hendido y 
muchas otras. 

+ Enfermedades de origen cromosómico o cromosomopatías 
que ya hemos visto. 


A los fines didácticos, y en función de la tarea que puede 
ser útil al psicopedagogo y al psicólogo, vamos a detenernos 
en las enfermedades monogénicas en las cuales las leyes de la 
herencia pueden verse con mayor claridad y son lo suficiente- 
mente conocidas como para ejercer una labor multidisciplinaria 
apropiada. En cuanto a las multifactoriales, la etiología suele ser 
sumamente compleja y requieren todavía cantidad de estudios 
para ser desentrañadas. 

Las patologías cromosómicas, por otra parte, no suelen ser 
heredables (son trastornos aleatorios llamados “de novo”) y 
ocasionan consecuencias tan graves que cuando los pacientes 
sobreviven su diagnóstico es evidente y se conoce con razona- 
ble certeza la etiopatogenia. 

Recordemos aquí que cada rasgo o característica heredable 
tiene dos alelos que los codifica, siendo central la idea de que 
si los alelos son diferentes sólo se expresa uno de ellos'. 

El desarrollo de los rasgos, tanto normales como anormales, 
es resultado de una interacción alélica por un lado y los factores 
ambientales por otro. 


Rasgos autosómicos recesivos 


Recordemos en primer lugar que cuando se habla de autoso- 
mas nos estamos refiriendo a los 44 cromosomas no sexuales. 
Los rasgos autosómicos recesivos suponen que para que se 
exprese el rasgo o enfermedad ambos alelos deben ser iguales 
(o lo que es lo mismo, deben hallarse en estado homocigótico), 
es decir, mutados en caso de enfermedad: tanto el que proviene 


1 Aveces se expresan los dos, en cuyo caso nos encontramos ante el fenómeno 
de la codominancia, tema que en aras de la claridad no vamos a desarrollar. 
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del padre como el que aporta la madre. Por ello aparecen con 
igual frecuencia en hombres y mujeres. Por lo general, los niños 
afectados son hijos de padres no afectados pero ambos porta- 
dores. El rasgo tiende a saltear generaciones y aparecen con 
mayor frecuencia en descendencias de parejas consanguíneas. 
Es necesario saber que las enfermedades provocadas por genes 
recesivos causan más afectados con enfermedades hereditarias 
que las patologías de herencia dominante porque poseen un 
reservorio genético mucho mayor, es decir, hay más personas 
que son portadoras de un gen mutado y no lo saben; por lo tanto, 
no toman ninguna precaución ni consejo genético a la hora de 
tener descendencia. 

Ejemplos de patologías genéticas autosómicas recesivas son 
la galactosemia y la fenilcetonuria —ambas de importancia 
para que el psicopedagogo o el psicólogo conozcan de cerca—, 
la fibrosis quística, la enfermedad de Tay-Sachs, y otras. 


Rasgos autosómicos dominantes 


En genética humana el alelo dominante se expresa en el hete- 
rocigoto, mientras que el otro no cuenta. El patrón de herencia 
es típico: cada enfermo tiene un progenitor afectado (excepto 
que sea una mutación nueva). No conviene confundir afectado 
con portador. Este último no se halla afectado y puede no saber 
que uno de sus alelos se halla mutado. Aparecen en ambos sexos 
con igual frecuencia e individuos de ambos sexos son capaces 
de transmitirlos a la descendencia. Como puede comprenderse, 
cada persona con un rasgo dominante (normal o patológico) 
debe heredar el alelo al menos de uno de sus padres. El rasgo no 
saltea generaciones. Ejemplos de patologías genéticas autosó- 
micas dominantes son la hipercolesterolemia familiar, la corea 
de Huntington, la neurofibromatosis, la epilepsia mioclónica 
juvenil, la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth y otras. 


Características o rasgos ligados al sexo 


Los rasgos ligados al sexo son determinados por genes que 
se localizan en los cromosomas sexuales; por lo tanto, existen 
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rasgos ligados al X y rasgos ligados al Y. En los seres humanos 
el cromosoma Y contiene poca información genética razón, por 
la cual la mayor parte de los rasgos ligados al sexo se hallan 
relacionados con el cromosoma X. 

En razón de que machos y hembras no poseen los mismos 
cromosomas sexuales, el patrón de herencia de los genes liga- 
dos al sexo es diferente en hombres y mujeres. Mientras que las 
mujeres poseen dos alelos para cada rasgo (en este caso igual 
que en los autosomas), los hombres poseen un solo alelo dado 
que tienen solamente un cromosoma X. Las mujeres heredan 
los alelos ligados al cromosoma X de ambos padres, mientras 
que los hombres heredan un solo alelo de sus madres. 

Las características o rasgos ligados al Y muestra un patrón 
particular de herencia y sólo se halla presente en los machos. 
Toda la descendencia masculina de un hombre con un rasgo 
ligado al Y presentará ese rasgo porque todos los varones here- 
dan el cromosoma Y de su padre. Dado que en los seres huma- 
nos existe relativamente poca información genética, hay pocos 
rasgos que exhiban una herencia ligada al Y. 


Rasgos recesivos ligados al X 


Los rasgos recesivos ligados al X muestran un patrón de 
herencia especial: en principio las características aparecen más 
frecuentemente en los varones ya que sólo necesitan heredar una 
copia del gen para exhibir el rasgo, aunque en su madre este 
mismo alelo no la afecte puesto que posee otro alelo sano que 
es el que siempre se expresa. Para que la madre sea afectada, 
debería tener dos copias mutadas, es decir, ser homocigótica 
para ese rasgo. Por lo tanto, los varones afectados son hijos de 
madres no afectadas, quienes son portadoras heterocigóticas 
del gen mutado; esta es la razón por la cual los trastornos rece- 
sivos ligados al X tienden a saltar generaciones. 

Tal vez la patología recesiva más famosa ligada al X sea la 
hemofilia clásica o hemofilia A, muy publicitada debido a que 
la reina Victoria de Inglaterra la transmitió a una cantidad de 
familiares de la nobleza europea. Este trastorno se vincula a la 
carencia de una proteína (el factor VIII) necesaria para la coa- 
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gulación sanguínea. El gen responsable de la codificación del 
factor VIII se halla en brazo largo del cromosoma X. 

Otro trastorno asimismo bien conocido es el daltonismo 
(denominado así en memoria del científico John Dalton, quien 
lo padeció y describió en 1794), que consiste en la ceguera 
para dos colores, el rojo y el verde, que suele padecer el 8% 
de los varones de raza blanca y es un típico trastorno recesivo 
ligado al X. 

Otras enfermedades recesivas ligadas al X son la ya comen- 
tada distrofia muscular de Duchemne, la enfermedad de Menkes, 
la adenoleucodistrofia y muchas otras. 


Rasgos dominantes ligados al X 


Los rasgos dominantes ligados al X afectan tanto a hombres 
como a mujeres. Como es de esperar, un varón recibe el rasgo 
dominante únicamente de su madre (el rasgo no pasa de padre 
a hijo varón), quien transmite el rasgo a la mitad (en términos 
probabilísticos) de sus hijas. Los hombres afectados transmiten 
el rasgo a todas sus hijas y a ninguno de sus hijos. 

Un ejemplo típico de este tipo de herencia lo muestra una 
enfermedad denominada raquitismo hipofosfatémico, que en 
realidad no se trata propiamente de un raquitismo sino que imita 
sus síntomas. El raquitismo clásico no es genético sino nutri- 
cional, y se debe a una deficiencia de vitamina D que a su vez 
favorece la concentración de calcio. En la enfermedad genética 
lo que se halla alterado es un proceso ligado a los fosfatos que 
termina debilitando la calcificación ósea. 


Rasgos ligados al Y 


Estos rasgos exhiben un patrón específico y fácilmente reco- 
nocible de herencia. Sólo son trasmitidos a varones y pasan del 
padre a todos sus hijos varones. 

Los trastornos vinculados a este cromosoma son muy pocos 
dado que el cromosoma Y es muy pequeño. El gen más impor- 
tante naturalmente es el SRY, responsable de convertir al feno- 
tipo en varón. También se transmiten por este cromosoma, antí- 
genos de histocompatibilidad. 
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Luego de haber visto de manera somera las leyes que rigen 
la herencia en las afecciones monogénicas, conviene mencionar 
un instrumento utilizado en genética para visualizar las posibles 
características de transmisión de una afección. Nos referimos 
al árbol genealógico o pedigrí. 

Se trata de una representación gráfica de la historia de una 
familia a través de varias generaciones con el objeto de poder 
visualizar el tipo de herencia de una afección determinada. Al 
mismo tiempo, el uso de esta herramienta por profesionales ave- 
zados puede servir de alerta muchas veces, por ejemplo, cuando 
en una familia se encuentran demasiados miembros con afeccio- 
nes sospechosas de lo que se denomina terreno neurofílico. 

En estos casos el pedigrí o árbol genealógico permite refor- 
zar hipótesis de eventuales causas genéticas o, por el contrario, 
se constituye en un elemento que contribuye a desestimarlas. 


Dos trastornos genéticos en niños 


No cabe de duda que contar con formación que —al modo 
de caja de herramientas— permita intuir hipótesis de diferente 
índole es central para el profesional que trabaja con niños. Deci- 
dir la estrategia a seguir en un tratamiento, orientar la mejor 
interconsulta, requiere tener clara la etiología de la afección o 
de los signos que nos presenta el paciente. 

Por ello vamos a ver aquí dos enfermedades genéticas suma- 
mente importantes a la hora de trabajar en la clínica de los 
aprendizajes, ambas familiares para los genetistas pero des- 
cuidadas o desconocidas para muchos neurólogos, psicólogos 
y psicopedagogos. Me refiero al síndrome de frágil X y a la 
galactosemia, patologías vinculadas estrechamente con los 
aprendizajes aunque, como veremos, de muy distinto modo. 


Sindrome de X frágil 


También conocido como síndrome de Martin-Bell o sín- 
drome fraX, constituye la forma más frecuente de retraso 


146 LUCIO CERDÁ 


mental hereditario en varones. El síndrome se comporta como 
dominante y por ello se desarrolla tanto en varones como en 
mujeres, aunque éstas últimas presentan menos profundidad en 
los síntomas debido a baja penetrancia. La incidencia calculada 
es de 1 cada 1.200 varones y 1 cada 2.500 mujeres. 

Al ser una mutación que ocurre en el cromosoma X, en la 
mujer se presenta una situación en la que el heterocigoto pre- 
senta un fenotipo intermedio entre los dos homocigotos posi- 
bles. Esto explica que la herencia de esta mutación no responda 
a las reglas usuales: existen varones fenotípicamente normales 
que transmiten la premutación y mujeres no afectadas que tam- 
bién la transmiten aunque en este caso con amplificaciones de 
la mutación, como veremos enseguida. 

El gen FMR1 (del inglés Familial Mental Retardation Gene 
1) codifica una proteína llamada FMRP (del inglés Familial 
Mental Retardation Protein) y se encuenta en el brazo largo 
del cromosoma X. 

En una región no codificante del gen se encuentra un tre- 
cho en el que se repite el trinucleótido CGG (citosina-guanina- 
guanina). Este número de repeticiones es polimórfica en todas 
las poblaciones humanas, es decir, varía desde muy pocas hasta 
un número cercano a sesenta. En realidad, todos poseemos en 
general entre 5 y 54 repeticiones de ese triplete. 

Por razones todavía desconocidas, las repeticiones del tri- 
nucleótido pueden aumentar en las sucesivas generaciones. 
Cuando ello ocurre el ADN se torna inestable, y luego de que las 
repeticiones sobrepasan el número de 230 se impide la transcrip- 
ción del gen, es decir, deja de producirse la proteína FMRP. 

Esta proteína se expresa básicamente en el cerebro aunque 
también lo hace en los linfocitos, en los testículos y la pla- 
centa. 

Cuando el número de repeticiones supera las 60 los gene- 
tistas hablan de premutación, es decir, comienza una etapa en 
la que la enfermedad no se expresa, pero debido a la inesta- 
bilidad del ADN es probable que lo haga en algún momento 
en siguientes generaciones. La categoría de premutación se da 
entre 60 y 230 repeticiones. Más allá de 230 repeticiones del 
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trinucleótido CGG se expresa la enfermedad en el fenotipo tal 
como señalamos. 

Las mujeres portadoras de una “premutación” corren el 
riesgo de tener un hijo con el síndrome de X frágil que es pro- 
porcional al número de repeticiones que posean, aunque en 
ellas no se expresa la enfermedad. 

El fenotipo es bastante variable: si bien todos los afectados 
sufren de retraso cognitivo, la profundidad del mismo varía 
(posiblemente vinculado a la cantidad de repeticiones); no hay 
disfunción neurológica característica y puede haber particulari- 
dades faciales (generalmente mentón prominente, orejas gran- 
des) y en los varones pospúberes macroorquidismo (testículos 
aumentados de tamaño). 

Se han reportado también muchos casos con paladar ojival y 
trastornos en el tejido conectivo. Es muy frecuente, asimismo, 
que el niño con X frágil pueda mostrar una conducta muy simi- 
lar al autismo clásico. 

En las familias en las que ha habido un caso de frágil X, un 
promedio del 10% de los varones normales son portadores de 
la premutación y la transmiten a todas sus hijas. Estas mujeres 
también son normales, pero sus hijos varones corren un alto 
riesgo de padecer la enfermedad. 

En todo caso, todos los especialistas señalan que se trata de 
una patología subdiagnosticada debido a su desconocimiento 
(el síndrome fue identificado en 1991) y que muchos retra- 
sos mentales adjudicados a diversas causas ambientales son en 
realidad frágil X. El síndrome es responsable de aproximada- 
mente el 30% de todas las formas de deterioro cognitivo, según 
análisis epidemiológicos europeos. Asimismo, hoy los estudios 
más serios sostienen que 1 de cada 260 mujeres poseen el gen 
expandido. 

Esta enfermedad no puede diagnosticarse con el estudio 
del cariotipo que se realiza habitualmente en citogenética. Hoy 
se recomienda utilizar técnicas moleculares para detectar los 
segmentos repetidos, principalmente la técnica denominada 
Southern. 
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Galactosemia 


Se trata de una patología bien conocida por genetistas y 
neonatólogos. Integra los denominados errores congénitos de 
metabolismo. En efecto, la esencia de esta enfermedad consiste 
en el bloqueo del camino metabólico de la galactosa (que es un 
componente de la leche materna y de vaca), lo que origina bási- 
camente toxicidad en las células hepáticas y otros síntomas. El 
trastorno es consecuencia de un gen mutado en el cromosoma 
9 que tiene como consecuencia que una enzima no cumpla su 
cometido metabólico. Se trata de una mutación autosómica 
recesiva. Un niño galactosémico no muestra signos de enfer- 
medad al nacer, pero a poco de iniciada la lactancia (materna o 
de vaca) deja de aumentar de peso, muestra signos de ictericia, 
vomita los alimentos y continúa agravándose. Comienza a tener 
síntomas de hipotonía y es extremadamente susceptible a infec- 
ciones por bacterias entéricas. Si no se detecta la enfermedad 
y se encara la terapéutica —que supone una dieta estricta donde 
se suprima le leche y derivados—, el niño sufre de hepatome- 
galia, convulsiones y finalmente cirrosis hepática. También se 
han observado, en niños no tratados, cataratas. 

La clave de la curación se halla en el diagnóstico precoz 
y la consecuente dieta que salva la vida del niño y le evita los 
síntomas más severos: hepatotoxicidad, cataratas y desnutri- 
ción. Sin embargo, y aquí se halla el interés para psicólogos y 
psicopedagogos en este sindrome, aunque un niño sea rápida- 
mente diagnosticado y desarrolle su vida normal no podrán 
evitarse algunas secuelas tardías como trastornos de apren- 
dizaje y dificultades en el uso del lenguaje. 

Para redondear este ítem diríamos que ante un niño que 
presenta problemas de aprendizaje o retraso en el lenguaje que 
aparecen como inexplicables no está de más averiguar sobre la 
dieta que este niño lleva adelante. Sería chequear una hipótesis 
que pocas veces tenemos en cuenta. 
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Capítulo 10 


Glosario de términos de neurociencia 
vinculados a los aprendizajes 


La función de los glosarios 


l lector se encontrará en las próximas páginas con tres di- 

ferentes glosarios: de neurociencia, de neuropediatría y fi- 
nalmente de genética. Quisiera dar aquí una breve explicación 
acerca del sentido de los mismos. 

Como quedó suficientemente señalado a lo largo de las pági- 
nas precedentes, considero que el ejercicio de la clínica de los 
aprendizajes supone necesariamente estar atentos a las diver- 
sas determinaciones etiológicas de las múltiples perturbaciones 
posibles que puedan interferir en los mismos. 

En mi práctica y en la experiencia adquirida en la forma- 
ción de colegas noveles, me fue cada vez más clara la utilidad 
de ofrecer un modo rápido de consulta tanto en términos téc- 
nicos como en conceptos clínicos de saberes colindantes que, 
frecuentemente, son utilizados en el diagnóstico y el análisis 
de los pacientes que acuden a consulta. 

Estos glosarios fueron analizados y discutidos por una gran 
cantidad de colegas, lo cual no impide que las debilidades y 
eventuales errores que se puedan hallar sigan siendo de mi 
exclusiva responsabilidad. 


Glosario de neurociencias 


Este glosario en particular tiene como función poder tener a 
mano una guía de fácil lectura para una gran cantidad de con- 
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ceptos de neurociencia que pueden ser de utilidad tanto para el 
psicólogo como para el psicopedagogo que trabaje con niños. 

He tratado de seleccionar las ideas fundamentales que son 
claves, a su vez, para poder comprender aquellos conceptos 
clínicos que son de uso más o menos habitual en la práctica 
clínica. Sin embargo, no he soslayado conceptos teóricos de 
trascendencia que permiten comprender aspectos centrales del 
funcionamiento de nuestro sistema nervioso. 

Desde ya, un glosario como el presente no reemplaza la lec- 
tura de textos sino que los acompaña. 

Los asteriscos (*) que se pueden ver en algunas palabras 
remiten a otras entradas ubicadas en este mismo glosario o 
en los otros que acompañan esta publicación para posibilitar 
una más fácil comprensión. Este trabajo presupone un mínimo 
imprescindible de conocimientos de neuroanatomía y neurofi- 
siología que el profesional deberá refrescar. 


Abceso cerebral: masa compuesta por células inmunes 
(glóbulos blancos), pus y otros materiales que puede aparecer 
cuando el cerebro se halla infectado por bacterias u hongos. 


Afasia: incapacidad para comprender el lenguaje, producirlo 
o ambos, como resultado del daño de las áreas del lenguaje. 


Afasia de Broca: trastorno del lenguaje caracterizado por 
un habla carente de fluidez, o sea, una dificultad para producir 
la palabra como resultado generalmente del daño del área del 
mismo nombre en el lóbulo frontal izquierdo. 


Afasia de conducción: trastorno del lenguaje en la que la 
comprensión auditiva es buena pero la repetición exacta es defi- 
ciente debido a un daño en la conexión entre las áreas del len- 
guaje de Broca y Wernicke. 


Afasia de Wernicke: dificultad para comprender la palabra 


como resultado del daño del área del mismo nombre ubicada 
en el lóbulo temporal. 


152 LUCIO CERDÁ 


Aferente: un axón que conduce potenciales de acción desde 
la periferia hacia el sistema nervioso central. 


Agnosia: pérdida de la capacidad sensorial de reconocer 
como resultado, entre otras causas, de una lesión en las áreas 
de asociación sensorial o tractos sensitivos aferentes. 


Aneurisma: dilatación esférica localizada en un vaso san- 
guíneo (generalmente una arteria) provocada por la debilitación 
de una pared arterial. Suelen formarse en los puntos de ramifi- 
cación de los vasos. 


Anosognosia: incapacidad de un individuo de reconocer 
una enfermedad como propia. 


Apoptosis: también se conoce como “muerte celular pro- 
gramada”. Muerte celular en la que la célula degrada su propio 
ADN; el núcleo y el citoplasma se encogen y la célula es fagoci- 
tada por otras células, sin derrame de su contenido. Esta muerte 
celular se produce como resultado de un patrón programado de 
expresión genética vinculada a la estabilización sináptica (ver 
sinaptogénesis). 

Casi la mitad de las neuronas generadas en los mamíferos 
en los primeros momentos de la vida se pierden debido a este 
proceso de apoptosis. 

Se trata de un verdadero proceso de selección por medio de 
la cual el mismo SNC elige las mejores conexiones neuronales 
para funcionar: las que se hallan de más o no han encontrado 
su función (por ejemplo, por ausencia de estimulación) mueren. 
Según las últimas investigaciones, existe una vía bioquímica 
“suicida” en todas las células del organismo. Una vez activado 
este programa, la célula muere por apoptosis. Los llamados fac- 
tores neurotróficos (las trofinas son moléculas que alimentan y 
estimulan la supervivencia celular) son los responsables de inhi- 
bir esta vía latente y permitir entonces la supervivencia celular. 
Lo interesante a destacar es que ahora se sabe que determinadas 
agresiones celulares como la anoxia activan la vía de muerte 


CAPÍTULO 10 153 


celular. Existen varios genes estimuladores de la apoptosis y se 
conoce un gen específico que inhibe los anteriores. 


Ataxia: ausencia de coordinación de las actividades mus- 
culares secuenciales y/o coordinados como consecuencia de 
un trastorno cerebeloso. Al intentar un movimiento fino como 
abotonarse, escribir o cualquier otro que exija justeza se observa 
un temblor con sacudidas. El paciente no puede tocarse la punta 
de la nariz. 


Ateroma: engrosamiento de las paredes arteriales que se 
produce en la aterosclerosis. 


Aterosclerosis: estrechamiento de la luz arterial debido a 
la acumulación de lípidos, sustancias grasas y colesterol en la 
íntima de los vasos sanguíneos; constituye una causa de hiper- 
tensión. La adherencia de lípidos y plaquetas habitualmente se 
produce en un lugar arterial ulcerado o lesionado que en general 
se encuentra en un lugar de bifurcación arterial. 


Atetosis: movimientos de torsión lentos e involuntarios de 
las extremidades observados en pacientes con trastornos de los 
ganglios basales*. 


Astenia: falta o pérdida de fuerza causada por una disfunción 
cerebelosa. 


Barrera hematoencefálica: barrera fisiológica exclusiva de 
las arterias cerebrales que impide el paso de sustancias nocivas 
de la sangre al espacio celular. Se trata de una barrera entre la 
vasculatura encefálica y la sustancia del encéfalo formada por 
uniones estrechas entre las células endoteliales de los capila- 
res. De este modo se logra un medio estable para las neuronas 
evitando el ingreso de muchas sustancias tóxicas. Protege a las 
neuronas de neurotransmisores circulantes como la noradrena- 
lina y el glutamato, cuyos niveles sanguíneos pueden aumentar 
notablemente en respuesta al estrés o incluso después de las 
comidas y convertirse en tóxicos para las neuronas. 
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Bradicinesia: movimiento patológicamente lento. 


Cerebelo: estructura sobresaliente del encéfalo posterior 
relacionada con la coordinación motora, la postura y el equili- 
brio. Los daños cerebelosos, por lo tanto, se evidencian en la 
ausencia o debilidad de coordinación de los movimientos com- 
plejos (ataxia* cerebelosa). 


Cóclea: estructura compleja espiralada ubicada en el inte- 
rior del oído interno que contiene el órgano de Corti y traduce 
las vibraciones causadas por los sonidos trasmitidos por el aire 
en señales nerviosas que se dirigirán al SNC. Cuando la cóclea 
o el nervio auditivo (rama coclear del 8* par craneal) se hallan 
dañados, estamos en presencia de una hipoacusia neurosenso- 
rial o perceptiva*. 


Corea: movimiento involuntario en sacudidas del rostro o 
las extremidades vinculado al daño de los ganglios basales. 


Corteza cerebral: sustancia gris de los hemisferios cere- 
brales donde se localizan la mayor parte de las neuronas del 
encéfalo; es sede de las funciones cerebrales superiores. 


Corteza motora primaria: principal fuente de las proyec- 
ciones axónicas descendentes hacia las neuronas motoras de 
la médula espinal y los núcleos de los nervios craneanos. Se 
localiza en la circunvolución precentral y las áreas corticales 
asociadas en el lóbulo frontal. Se trata de la fuente esencial del 
control voluntario del movimiento. 


Corteza somatosensitiva: región de la corteza hemisférica 
relacionada con el procesamiento de la información sensitiva 
proveniente de la superficie corporal, los tejidos subcutáneos, 
los músculos y las articulaciones; se localiza fundamentalmente 
en la orilla posterior del surco central y sobre la circunvolución 
poscentral. 
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Corteza prefrontal: regiones corticales en el lóbulo frontal 
que se ubican por delante de las cortezas motoras primaria y de 
asociación. Se trata de un área de primerísima importancia en 
los estudios neurocientíficos debido a que es el área responsa- 
ble de la planificación de conductas cognitivas complejas. Asi- 
mismo, se la ha mencionado como un área presumiblemente 
muy comprometida en pacientes con trastorno autístico en rela- 
ción a lo que contemporáneamente se conoce como funciones 
ejecutivas. 


Crecimiento dendrítico: el desarrollo de las dendritas es 
paralelo al de los axones. La arborización axo-dendrítica por 
lo tanto es imprescindible para el éxito del neurodesarrollo*. 
Tal crecimiento dendrítico continúa durante el resto de la vida 
en función de la complejidad de los estímulos del medio a que 
se ve sometido el SNC. 


Cuadriparesia: debilidad muscular patológica que impide 
el movimiento normal en los cuatro miembros. 


Cuerpo calloso: gran haz de fibras (es decir, axones) de 
la línea media que conecta los dos hemisferios cerebrales. 
Existe una malformación congénita rara denominada agene- 
sia del cuerpo calloso, que consiste en que un niño nace sin la 
conexión de estas fibras que posibilitan la comunicación entre 
los dos hemisferios. 


Dermatoma: área de piel inervada por axones sensitivos de 
un único nervio espinal. 


Disartria: dificultad para producir la palabra como resul- 
tado del daño de los centros motores primarios que gobiernan 
los músculos que guían las praxias articulatorias (bucofaciales). 
Implican una forma de parálisis cerebral*. Cuando la afecta- 
ción motriz es bilateral y afectan las extremidades superiores, 
siempre existen trastornos disártricos. 

Es importante tener presente que las disartrias integran 
a veces deficiencias motoras vinculadas a formas de paráli- 
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sis cerebrales donde los nervios craneales (por ejemplo, el 9% 
par o glosofaríngeo y 12* o hipogloso) que inervan la faringe 
pueden hallarse comprometidos por algún daño. Muchas veces 
tales trastornos articulatorios pueden cursar con trastornos de 
deglución. 

La etiología se halla relacionada con problemas hipóxicos* 
y consecuentes daños isquémicos*, Los niños prematuros son 
pacientes de alto riesgo para sufrir algún tipo de PCI*. 


Disdiadococinesia: incapacidad de realizar movimientos 
alternantes regulares y rápidos (por ejemplo, mostrar y escon- 
der las palmas de las manos). Se trata de un síntoma vinculado 
a una disfunción cerebelosa. 


Disfunción cerebral: se suele utilizar este término cuando 
se sospecha un basamento neural de algún trastorno pero no 
se encuentran lesiones macroscópicas que justifiquen el cua- 
dro. Los estudios convencionales de imágenes (TC*; RM*) dan 
resultados normales, del mismo modo que el EEG*. Por lo tanto, 
la idea es sostener una dificultad en la función más que en la 
estructura neuroanatómica. 


Disfunción cerebral mínima: para el prestigioso neurope- 
diatra argentino Natalio Fejerman, esta nomenclatura que con- 
viene mantener implica un cúmulo de trastornos típicos de la 
niñez. 

Las manifestaciones clínicas de este cuadro implican altera- 
ciones en diversas funciones cerebrales superiores que se expre- 
san a través de trastornos en la motricidad, de la conducta, de 
los niveles superiores del lenguaje y en diversas áreas neu- 
ropsicológicas como dificultades en la memoria, la atención y 
neuromadurativas como el aprendizaje en general y la lectura 
y la escritura en particular. Este concepto de DCM no supone 
ningún tipo de “lesión” irreversible sino una alteración funcio- 
nal que tiende a mejorar con la maduración. 

Para este autor, la DCM subsume cuatro síndromes: la tor- 
peza motora, los trastornos de desarrollo del lenguaje, el sín- 
drome hiperkinético y los trastornos específicos del aprendizaje. 
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Es de destacar que la tan meneada entidad conocida como ADD 
es para Fejerman un subcuadro de la DCM., 


Dislalia: en los trabajos de los especialistas del lenguaje se 
habla de dislalias cuando las praxias articulatorias no se hallan 
lo suficientemente desarrolladas o cuando dichas praxias son 
disfuncionales. Debe recordarse que lo que diferencia una dis- 
lalia o trastorno articulatorio de un trastorno del habla o fono- 
lógico, es que el primero posee un carácter sistemático sea cual 
sea el contexto y la modalidad (palabra espontánea o repetición) 
en que se produzcan. Muchas veces remiten espontáneamente, 
otras integran signos blandos* o menores. 

El trastorno fonológico, por el contrario, no es sistemático. 
Un fonema alterado en palabras puede ser repetido correcta- 
mente en sílaba aislada. 


Distonía (o atonía): ausencia de tono muscular. También 
se considera este término como Distonía (2): se utiliza este 
concepto asimismo para describir movimientos involuntarios 
provocados por la contracción tónica simultánea de músculos 
agonistas y su difusión a músculos que no deberían participar 
en el movimiento o la postura en cuestión. Tales movimien- 
tos son típicos de la parálisis cerebral discinética o distónica, 
segundo tipo en frecuencia de las PC, luego de las denomina- 
das espásticas. 


Duramadre: membrana externa gruesa que recubre el encé- 
falo y la médula espinal; uno de los tres componentes de las 
meninges* junto a la aracnoides y la piamadre. 


DSM-IV: nombre abreviado del Manual Diagnóstico y Esta- 
dístico de los Trastornos Mentales de la Asociación Americana 
de Psiquiatría en su 4* edición. 

Del mismo modo que el CIE-10 (Clasificación Estadística 
Internacional de Enfermedades y Problemas de Salud, 10* revi- 
sión de la Organización Mundial de la Salud), el DSM-IV es una 
clasificación categorial que divide los trastornos mentales en 
diversos tipos. Sin embargo, en la introducción del manual se 
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aclara que no se asume ni se propone que cada categoría de tras- 
torno mental sea una entidad separada con límites precisos. 

Los objetivos que son explícitamente consignados desta- 
can la pretensión de facilitar la comunicación entre investiga- 
dores y clínicos. Asumen la intención de perseguir objetivos 
de investigación, clínicos y educacionales con fundamentación 
emplrica. 

Fue realizado por 13 grupos de trabajo de 5 ó 6 miembros de 
distinta formación y orientación, quienes dieron sus recomenda- 
ciones a un Comité Elaborador de 27 miembros. Las opiniones 
surgidas de los grupos de trabajo fueron discutidas de entre 50 
y 100 consejeros, a quienes se les sumaron consultores inter- 
nacionales de todas partes del mundo (Europa, Asia, América, 
Australia y África). 

Es importante destacar, visto el uso a veces algo desapren- 
sivo con que se utiliza en nuestro país, transcribir las recomen- 
daciones que los responsables expresan en relación a su uso: 


“El DSM-IV es una clasificación de los trastornos 
mentales confeccionada para uso clínico, educacio- 
nal y de investigación. Las categorías y los criterios 
diagnósticos, así como las definiciones del texto, 
deben ser utilizadas por personas con experiencia 
clínica; no es aconsejable que los profesionales de 
escasa formación y experiencia clínica hagan uso 
del manual. Los criterios diagnósticos específicos 
deben servir como guías y usarse con juicio clínico, 
sin seguirse a rajatabla como un libro de cocina” (el 
resaltado es mío). 


Tengo la impresión de que tanto quienes utilizan el Manual 
como un catálogo definitivo como aquellos que lo critican radi- 
calmente, no se han tomado el trabajo de leerlo con suficiente 
detenimiento. 


Edema cerebral: trastorno frecuente que puede seguir a 
un traumatismo de cráneo, a infecciones cerebrales o tumores. 
Consiste en un aumento anormal del contenido de agua de los 
tejidos del SNC. Existen tres tipos de edema: 
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1. Edema vasogénico: es el tipo más frecuente y se debe a la 
acumulación de líquido tisular en el espacio extracelular 
luego del daño de las paredes de los capilares vasculares, o a 
la presencia de nuevos capilares sin barrera hematoencefálica 
totalmente formadas. 

2. Edema citotóxico: acumulación de líquido dentro de las cé- 
lulas del tejido nervioso (neuronas y células gliales) que pro- 
duce tumefacción celular. Se produce por causa metabólica 
o tóxica. 

3. Edema intersticial: se produce en la hidrocefalia obstructiva 
cuando la presión del LCR fuerza al líquido fuera del sistema 
ventricular en el espacio extracelular. 


Eferente: axón que conduce la información lejos del sis- 
tema nervioso central. 


Embolia cerebral: obstrucción de un vaso del cerebro por 
algún material extraño, por ejemplo, coágulos, células tumora- 
les o fragmentos de una placa de ateroma. Esta oclusión pro- 
duce isquemia*, que si se prolonga en el tiempo termina en un 
infarto*. 


Encefalopatía: cualquier enfermedad o trastorno del encé- 
falo. Alteración patológica no inflamatoria debida a lesiones de 
diversa índole y con sintomatología neurológica y/o psíquica 
variable. Pueden distinguirse dos tipos: encefalopatía no evo- 
lutiva y evolutiva. 

La primera se caracteriza porque la noxa actúa en determi- 
nado momento evolutivo y deja una secuela que no progresa 
ni se hace más severa con el transcurso del tiempo. Aquí pode- 
mos encontrar tipos de secuelas como parálisis cerebral, retardo 
mental, los trastornos sensoriales o las epilepsias secundarias. 

En la encefalopatía evolutiva nos encontramos con que la 
noxa responsable del daño actúa y se mantiene en el tiempo 
aumentando progresivamente las secuelas. Son ejemplos 
los errores innatos de metabolismo como la fenilcetonuria o 
la galactosemia, siempre que no se las trate (ver glosario de 
genética). 
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Habitualmente en niños con trastornos es necesario hacer 
referencia a la encefalopatía perinatal, es decir, el daño encefá- 
lico vinculado a un parto distócico o a los diferentes problemas 
relacionados con las hipoxias, y/o trastornos del metabolismo 
durante partos complicados. 

Con el objeto de visualizar con claridad las posibles secue- 
las de una encefalopatía perinatal, parece útil considerar el 
siguiente cuadro: 


Encefalopatía perinatal 
hipóxico-isquémica 


OS 


Enfermedad Trastorno neuro- 
motriz cerebral sensorial 
Epilepsi 
prepsa. Trastornos de apren- 


Retardo dizaje-Disfunción 
mental cerebral mínima 


Epigénesis: capacidad del medio ambiente para provocar 
expresiones génicas que de otro modo no se producirían. Esto 
significa que muchos estímulos del medio circundante son capa- 
ces de “encender” determinados genes que de otro modo no se 
expresarían y a partir de allí generar una cascada proteica espe- 
cífica. Este proceso “por fuera” de la aplicación automática del 
plan genético explica que cada organismo posea un intercambio 
diferente con y hacia el medio ambiente, y esto se nota espe- 
cialmente en la actividad del sistema nervioso. La epigénesis a 
nivel neural permite reordenamientos en la organización cere- 
bral. Señala el neurobiólogo Jean-Pierre Changeux: 


“Sin duda la historia individual, los recuerdos acumulados 
en el curso de la infancia, la vida afectiva personal, darán 
a lo vivido de cada quien un «color» o una «tonalidad» 
particular. Se trata de una firma epigenética estabilizada en 
nuestra organización cerebral y adquirida en el curso de la 
vida de cada uno... se revela una distribución diferencial de 
las actividades eléctricas y químicas de territorios cerebrales 
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que varía de manera característica con la psicología del 
sujeto” (Changeux y Ricoeur, 2001). 


De este modo, la neurociencia contemporánea sabe con cer- 
teza que no existen dos cerebros iguales, ni siquiera en gemelos 
monocigóticos, pues aun en estos casos las diferencias inevita- 
bles de experiencias diversas hacen de cada configuración de 
circuitos neurales un modelo único. 


Epilepsia: afección cerebral crónica caracterizada por crisis* 
recurrentes, autolimitadas, de etiología diversa, con manifesta- 
ciones clínicas variables de tipo motor, sensitivo, vegetativo, 
psíquico, etc. 


Espasmo tónico: con este término nos referimos a una con- 
tracción sostenida de un músculo o un grupo de músculos, como 
suele ocurrir en la fase tónica de una crisis de “gran mal”. 


Exterocepción (ver propiocepción): función del sistema 
somatosensitivo que provee la capacidad para identificar las 
formas y las texturas de los objetos, controlar las fuerzas exter- 
nas que actúan sobre el cuerpo en cualquier momento y detec- 
tar situaciones potencialmente nocivas. Este sistema a su vez 
tiene dos componentes principales: un subsistema para detectar 
estímulos mecánicos como el tacto leve, la vibración y la pre- 
sión y otro subsistema para detectar los estímulos dolorosos y 
la temperatura. 

Esta información mecanosensitiva es transmitida al encéfalo 
por varias vías ascendentes que discurren por la médula espinal, 
el tronco encefálico y el tálamo para alcanzar la corteza soma- 
tosensitiva primaria*. 


Ganglios basales: grupo de núcleos situados en la profun- 
didad de la sustancia blanca subcortical de los lóbulos fronta- 
les que organizan y modulan la conducta motora. El caudado, 
el putamen y el globo pálido son los componentes principales 
de los ganglios basales. Al putamen y el núcleo caudado se lo 
llama también estriado o neoestriado. 
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Glía: (células gliales) células de sostén y nutritivas que asis- 
ten a las neuronas. Asimismo, tienen como función el auxilio en 
la recuperación de la lesión nerviosa. Son mucho más numero- 
sas que las neuronas en una proporción de 3 a 1. Son diferentes 
entre sí: oligodendrocitos, astrocitos y microglías en el SNC y 
células de Shwann en los nervios periféricos. Los oligodendro- 
citos y las células de Shwann respectivamente son los respon- 
sables de la mielinización* axónica. 


Hemiparesia: debilidad muscular que ocasiona dificultad 
para realizar movimientos voluntarios en un hemicuerpo. Suele 
ser el resultado de un daño ya sea en la corteza motora o las 
vías descendentes. 


Hemiplejía: parálisis de un lado del cuerpo, e incluye la 
extremidad superior, un lado del tronco y la extremidad infe- 
rior. 


Hemorragia epidural: se llama así al sangrado que se pro- 
duce en el espacio virtual (no existe en la normalidad) entre 
la duramadre y el hueso. A raíz de la hemorragia se forma un 
hematoma que produce compresión y desplazamiento de la 
masa encefálica. 


Hemorragia intracraneana: nombre genérico para un 
grupo variado de sangrados caracterizados por producirse por 
dentro del cráneo, de variada localización y etiología. Entre las 
hemorragias intracraneanas se hallan la h. epidural*, la h. sub- 
dural*, la h. subaracnoidea*, la h. intraventricular*, etc. 


Hemorragia subaracnoidea: extravasasión de sangre, 
generalmente arterial, hacia el espacio subaracnoideo. La causa 
más frecuente es traumática o la ruptura de un aneurisma* intra- 
craneal. La hemorragia provocada por un aneurisma roto es 
más frecuente en personas de 40 años en adelante y constituye 
un problema muy grave con pronóstico generalmente malo. 
En niños habitualmente el origen es traumático, básicamente 
golpes en el cráneo. 
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Esta hemorragia suele presentarse con cefalea repentina muy 
intensa, rigidez de nuca, vómitos y disminución o pérdida de 
la conciencia. El LCR (líquido cefaloraquídeo) sanguinolento 
es diagnóstico de hemorragia subaracnoidea (generalmente se 
realiza para comprobarlo una punción lumbar). 


Hemorragia subdural: sangre extravasada producto de la 
ruptura generalmente de una vena cerebral superior. Una vez 
que la vena se ha desgarrado comienza a acumularse sangre con 
baja presión en el espacio potencial (no existe un espacio natu- 
ral) entre la duramadre y la aracnoides. La causa por lo general 
es un golpe en la parte anterior o posterior de la cabeza que no 
necesita ser demasiado fuerte. 


Hipertonía: tono muscular aumentado generalmente oca- 
sionado por un daño en las vías motoras superiores o en las vías 
supramedulares descendentes que influyen en la médula espinal 
y conduce así al aumento del tono muscular*. Clínicamente se 
observa un aumento de la resistencia al movimiento pasivo, 
fenómeno que se denomina espasticidad y viene asociado a 
otros dos signos característicos: el signo de la navaja y el clo- 
nus. (Ver síndrome de la neurona motora superior). 


Hipotonía: disminución del tono muscular y de la resisten- 
cia a los movimientos pasivos. Se produce cuando se interrumpe 
cualquier parte del arco reflejo medular. Integra junto con la 
pérdida de reflejos el trastorno de la neurona motora inferior 
que se caracteriza por un tipo de parálisis llamada fláccida. No 
se hallan comprometidos sectores corticales. 


Hipoxemia: disminución anormal de la presión parcial de 
oxígeno en sangre arterial. No debe confundirse con hipoxia*, 
que consiste en la disminución de la difusión de oxígeno en un 
determinado tejido. 

La insuficiencia hipoxémica es un síndrome en el cual el 
sistema respiratorio falla en sus funciones de intercambio de 
gases: oxigenación y eliminación de dióxido de carbono. 
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Hipoxia-isquemia: la isquemia se define como la deficien- 
cia de llegada de sangre a una determinada región. Por ello se 
la comprende como una anemia circunscripta. Recuérdese que 
la anemia consiste en la disminución de nutrientes en un sector 
Oo la totalidad del organismo. 

Desde ya que la menor irrigación sanguínea conlleva nece- 
sariamente una disminución del aporte de oxígeno a un tejido 
determinado, lo que obliga a pensar en la dupla hipoxia-isque- 
mia como inescindibles. Si esta situación anómala se prolonga 
en el tiempo, se habla de infarto*. Es necesario enfatizar que 
el mayor déficit neurológico del desarrollo en el infante y el 
niño pequeño es el resultado del daño cerebral por hipoxia- 
isquemia perinatal. 


Infarto: insuficiencia vascular restringida que produce 
necrosis del área irrigada por dicho vaso. 


Lesiones ocupantes dentro del cráneo: las lesiones ocu- 
pantes expansivas dentro del cráneo incluyen tumor, hematoma 
y absceso*. Dado que el cráneo es un recipiente rígido de volu- 
men fijo, estas lesiones pueden aumentar la masa normal del 
contenido intracraneano. Una lesión expansiva se acomoda ini- 
cialmente por la expulsión de LCR de la cavidad craneana y el 
consiguiente aumento de la presión intracraneana. Posterior- 
mente las venas se comprimen dando lugar a síntomas como 
cefaleas intensas y vómitos. 


Líquido cefalorraquídeo (LCR): líquido transparente pro- 
ducido en la cavidad ventricular que protege el cerebro actuando 
de amortiguador en el espacio subaracnoideo. 


Meninges: cobertura externa del encéfalo por tres capas de 
tejido protector que se extiende también hacia abajo en el tronco 
encefálico y la médula espinal. En conjunto estas tres capas se 
llaman meninges. La más externa se denomina duramadre, por 
ser gruesa y resistente. La capa media es la aracnoides y la ter- 
cera se denomina piamadre, y consiste en una capa muy delicada 
y delgada de células que envuelve íntimamente la superficie del 
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encéfalo. Entre la aracnoides y la piamadre existe un espacio 
llamado espacio subaracnoideo (ver hemorragia subaracnoi- 
dea), que se halla lleno de LCR que ayuda a amortiguar los 
eventuales golpes que pueda sufrir el encéfalo en el interior de 
la cavidad craneana. 

Las principales arterias que irrigan el encéfalo discurren a 
través del espacio subaracnoideo, donde dan origen a ramas que 
penetran la sustancia de los hemisferios. 

No es sorprendente, por ello, que el espacio subaracnol- 
deo sea un sitio frecuente de hemorragias luego de un trauma- 
tismo. 


Mielinización: proceso por el cual los axones son envueltos 
con múltiples capas de membranas de células gliales que aíslan 
eléctricamente al axón y de este modo aceleran los potenciales 
de acción, es decir, la información que se traslada de una célula 
a otra. La formación de la vaina de mielina se inicia a partir 
del 6” mes de gestación y continúa hasta alrededor de los 20 
años. Muchos neurobiólogos sostienen que la mielinización se 
estimula con el aprendizaje y el entrenamiento, y que es muy 
probable que la mielinización continúe durante toda la vida en 
las cortezas de asociación y en el lóbulo frontal, sedes de los 
comportamientos abstractos y muy complejos. 

Inicialmente se mielinizan los nervios raquídeos y de manera 
ascendente las fibras del cerebro posterior, el cerebro medio y 
finalmente el cerebro anterior (lóbulo frontal). Los nervios sen- 
sitivos se mielinizan antes que los motores. 

Existen varias patologías vinculadas a dificultades en la mie- 
linización, como la desnutrición severa de la gestante y del 
niño, déficit en los aminoácidos o enfermedades degenerativas 
y autoinmunes. Asimismo, en las hipoxias-1isquemias severas 
suele dañarse el proceso de mielinización. 


Mioclonías: consiste en la contracción súbita de un mús- 
culo aislado o parte de un músculo. Ocurre en forma irregular 
y habitualmente afecta a una extremidad. A veces se producen 
sacudidas mioclónicas normales en el momento de dormirse. 
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Pueden presentarse de manera patológica en crisis epilépticas; 
de hecho, existe un tipo de epilepsia denominada mioclónica. 


Neurodesarrollo Í: concepto amplio que alude a los acon- 
tecimientos centrales del crecimiento y complejización del 
SNC y periférico y sus logros potenciales. Implica fenómenos 
embrionarios como la proliferación celular, dendrítica y axo- 
nal, la migración neuronal, la diferenciación a partir de células 
precursoras o pluripotenciales y la muerte celular programada 
(apoptosis). 

Algunos fenómenos descriptos más arriba son, como diji- 
mos, básicamente embrionarios (por ejemplo, la diferenciación 
y la migración celular), pero otros se continúan fuertemente en 
los primeros años de la vida infantil y en menor medida durante 
buena parte de la vida. 


Neurodesarrollo Il: en la línea de pensamiento de la entrada 
anterior, podemos establecer algunos fenómenos de desarrollo 
neural que ocurren sobre todo en la vida postnatal. Son varios 
procesos que se interconectan y dependen de las instrucciones 
del genoma pero que son profundamente influidos por las expe- 
riencias del niño en relación a su medio ambiente. Es necesa- 
rio enfatizar aquí que por medio ambiente se entiende toda la 
complejísima gama de influencias que un organismo recibe y con 
las que interactúa, desde la temperatura ambiente, los nutrientes 
que recibe en cantidad y calidad y, en el ser humano, la “cali- 
dad” materna y paterna, el entorno afectivo y sociocultural como 
el tipo de educación de los padres de un niño, etc., etc. 

La maduración del cerebro en la etapa infantil supone, como 
dijimos, varios procesos que conviene detallar: se trata de la 
mielinización*, el crecimiento dendrítico*, el crecimiento axó- 
nico, la formación de sinapsis o sinaptogénesis*, el aumento del 
citoplasma neuronal y el incremento del número de glías*. 

Se ha comprobado experimentalmente que muchos niños 
con retraso mental y con síndrome de Down (ver glosario de 
genética) tienen ramificaciones axónicas y dendríticas más esca- 
sas y menos complejas que los niños comunes. Idéntica situación 
se pudo comprobar en niños severamente desnutridos. 
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Neuronas: células nerviosas con un cuerpo celular y sus 
prolongaciones que participan en la transmisión de los impulsos 
o señales especializadas del sistema nervioso. 


Neuronas motoras inferiores: núcleos motores subcortica- 
les distribuidos por el sistema nervioso central que coadyuvan 
a mandar impulsos motores a los músculos y las glándulas. Los 
músculos privados de señales eferentes se atrofian. También 
pueden llevar este nombre las neuronas motoras de conducción 
rápida ubicadas en las astas anteriores de la médula espinal 
que inerva el músculo esquelético. Se las denomina asimismo 
neuronas motoras alfa. 


Neuroplasticidad: concepto que proviene de la neurología 
clínica pero que hoy comporta una significación mayor. Los 
neurólogos saben hace tiempo que un cerebro dañado muchas 
veces muestra una recuperación considerable debido a cierto 
reordenamiento que el sistema nervioso realiza espontánea- 
mente de sus funciones. Desde hace unos años, sin embargo, 
este concepto se vio profundizado a partir de los hallazgos vin- 
culados a los períodos críticos* (ver) y a la mayor atención 
de los genetistas en los procesos epigenéticos*. La plasticidad 
neuronal supone cierta capacidad del encéfalo para reorganizar 
sus funciones sobre todo en relación a los estímulos del medio 
ambiente y la “calidad” de los aprendizajes ocurridos en los pri- 
meros años de vida del niño. Cuanto más joven es un encéfalo 
más plasticidad potencial posee y viceversa. Diversos estudios 
recientes sostienen que la plasticidad y la consecuente capaci- 
dad de un cerebro por aprender se hallan en relación propor- 
cional con la mayor estimulación y aprendizajes ocurridos en 
los años de infancia y juveniles. En definitiva, se puede definir 
a la plasticidad cerebral como el conjunto de modificaciones 
estructurales y anatómicas producidas por el sistema nervioso 
como resultado de la experiencia (aprendizaje), las lesiones o 
los procesos degenerativos. Es necesario tener presente que, en 
el humano, cerca del 50% de las sinapsis del adulto se forman 
después del nacimiento y su número sigue modificándose en 
aumento o descenso hasta la muerte. 
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Neurotransmisores: mensajeros químicos en forma de 
moléculas específicas liberadas por las terminaciones sináp- 
ticas con el propósito de transmitir información de una célula 
nerviosa a otra, es decir, de la célula presináptica a la célula 
posináptica. Existen variados tipos de neurotransmisores pero, 
esquematizando, diremos que pueden distinguirse en excita- 
dores, inhibidores y moduladores. Entre los más estudiados se 
hallan la acetilcolina, neurotransmisor de la unión neuromuscu- 
lar, la dopamina, de múltiple importancia para el movimiento 
complejo y los aprendizajes, el GABA, principal neurotrans- 
misor inhibidor, etc. 


Neuronas motoras superiores: cuerpos celulares en la cor- 
teza motora y cuyas proyecciones axónicas descendentes efec- 
túan sinapsis en neuronas ubicadas en regiones subcorticales 
o directamente en la médula espinal. Se trata, por lo tanto, de 
neuronas que controlan la actividad de las neuronas motoras 
inferiores en el tronco encefálico y la médula espinal. En el caso 
de lesiones en la corteza motora las neuronas inferiores dejan 
de recibir el control encefálico, lo que provoca un deterioro del 
control muscular voluntario y suele ocasionar la llamada pará- 
lisis espástica con hiperreflexia. 


Oligodendrocitos: células gliales del SNC responsable de la 
mielinización* de los axones. La mielina posee efectos impor- 
tantes sobre la velocidad de conducción de las señales sináp- 
ticas. 


Paraplejía: parálisis de las dos extremidades inferiores. 


Paresia: parálisis incompleta en forma de debilidad muscu- 
lar severa del movimiento. 


Pares craneales: pares de nervios del sistema nervioso peri- 
férico que en número de 12 inervan los músculos bucofacia- 
les y median los sentidos de la visión, el olfato y el tacto de 
la cara, la cabeza y el cuello. Asimismo, son responsables de la 
audición y el equilibrio. 
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Período crítico: ventana temporal limitada durante la cual 
se llevan a cabo sinaptogénesis* y construcciones de rutas neu- 
rales especializadas con base genética pero diseñadas en fun- 
ción de la experiencia (epigénesis) y vinculadas por ello con los 
aprendizajes de variado tipo y adquisición de habilidades. Estas 
adquisiciones son neurosensitivas (visión, audición), neuromo- 
toras (patrones motores complejos tales como el aprendizaje de 
un instrumento musical, habilidades motoras especiales, etc.) y 
neurocognitivas (lenguaje, elaboraciones complejas cognitivas, 
construcciones abstractas). Los períodos críticos suceden sobre 
todo, aunque no exclusivamente, en los primeros años de la 
vida. (Ver neurodesarrollo). 


Plejía: parálisis completa de uno o varios músculos res- 
ponsables de movimientos. Habitualmente se observan en uno 
o más miembros. 


Propioceptivo (ver exteroceptivo): concepto que alude a 
la propiocepción, es decir, la facultad del encéfalo de recibir 
información sensitiva detallada y continua acerca de la posición 
de los miembros y de otras partes del cuerpo en el espacio. Los 
receptores vinculados a la propiocepción se hallan en los husos 
musculares, en las articulaciones y otras estructuras profundas. 
Esta información es esencial para la elaboración de movimien- 
tos complejos (por ejemplo, la escritura) y para la construcción 
del esquema corporal. 

Este concepto implica la posibilidad de que el niño cons- 
truya, asimismo, las categorías de espacio-tiempo esenciales 
para su desarrollo cognitivo. Es importante recordar que la 
posición y los movimientos de la cabeza son cruciales en este 
proceso, y que los propioceptores incorporan la información 
muy especializada del sistema vestibular ubicado en el /abe- 
rinto del oído interno. Se trata de los llamados conductos semi- 
circulares y dos órganos: el utrículo y el sáculo, responsables 
de enviar información a la corteza acerca de los movimientos 
de la cabeza. 
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Resonancia magnética: técnica de imágenes que propor- 
ciona detalles del encéfalo con una resolución de menos de 1 
mm. Es absolutamente no invasora. Los pacientes se hallan 
sometidos a un campo magnético inocuo que se sirve de los 
núcleos de hidrógeno de los tejidos. 

Es de mejor resolución que la TC, pero lamentablemente en 
nuestro país pocos servicios públicos poseen esta tecnología. 


Sinapsis: comunicación especializada entre neuronas que 
permite la transmisión de las señales o impulsos nerviosos. El 
encéfalo humano contiene alrededor de 100.000 millones de 
neuronas, cada una con la capacidad de comunicarse con otras 
miles. El mecanismo que se utiliza en esta fabulosa complejidad 
de intercambio de información es la sinapsis. Existen básica- 
mente dos tipos: las sinapsis eléctricas y las químicas. En las 
sinapsis eléctricas se transmite corriente eléctrica de una neu- 
rona a otra de manera directa. Las sinapsis químicas transmiten 
información desde una neurona presináptica a otra postsináp- 
tica a través de moléculas especializadas llamadas neurotrans- 
misores*, 


Sinaptogénesis: proceso por el cual se generan multiplici- 
dad de uniones sinápticas. En los primeros años de vida del niño 
se crean innumerables uniones sinápticas al azar. Sin embargo, 
tales sinapsis sólo permanecerán si son “utilizadas” con bene- 
ficio por alguna función neuronal. Muchas sinapsis ya forma- 
das se pierden posteriormente y son reemplazadas por otras 
más exitosas debido a los efectos de experiencias del medio 
ambiente, de tal manera que el encéfalo realiza una “selección” 
de las sinapsis que más éxito demuestran. El “éxito” es determi- 
nado por la experiencia madurativa que permite el reforzamiento 
de una ruta neural. Este proceso de eliminación, por lo tanto, 
se halla bajo control de la experiencia, pues las uniones sináp- 
ticas y dendritas no utilizadas degeneran y desaparecen. Este 
concepto se denomina estabilización sináptica, proceso, como 
dijimos, sumamente sensible a la calidad de estímulos que el 
encéfalo recibe del medio. 
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Síndrome de la neurona motora superior (también se la 
llama parálisis espástica): se denomina así al daño de las vías 
motoras descendentes supramedulares. Las lesiones de este 
tipo suelen ser frecuentes debido a la gran extensión de la cor- 
teza ocupada por áreas motoras y a que las vías descendentes 
se extienden desde allí hasta la médula espinal (nos referimos 
sobre todo a los tractos piramidales*). Los signos clínicos habi- 
tuales son: espasticidad, o sea, hipertonicidad; clonus (se trata 
de un patrón rítmico de contracciones en músculos espásticos 
de los dedos de la mano y la pierna) y signo de Babinski. 


Temblores: movimientos involuntarios rítmicos que se pro- 
ducen como resultado de la contracción alternante de grupos 
musculares opuestos. Pueden ser lentos, como en el mal de 
Parkinson, o rápidos, como en los temblores tóxicos. Pueden 
ocurrir en reposo, nuevamente como en la enfermedad de Par- 
kinson, o con la acción en el denominado temblor de intención 
que se observa comúnmente en las enfermedades cerebelosas. 
Cuando un niño presenta temblores se debe consultar de inme- 
diato a un pediatra o neurólogo. 


Tomografía computada: estudio de imagen que se utiliza 
para la detección de lesiones intracraneales, entre otras apli- 
caciones. La TC se basa sobre los mismos principios físicos 
que la radiografía convencional, es decir que utiliza radiación 
de rayos X que son recogidos por un detector especial y luego 
mediante un programa de computación se obtiene una imagen 
de un corte fino. A partir de la imagen construida por computa- 
dora se puede distinguir la sustancia gris y la blanca, los ven- 
trículos y los espacios subaracnoideos, así como diferenciar la 
sangre de otros líquidos. A veces se inyecta un medio de con- 
traste por vía intravenosa con el fin de aumentar la definición 
de las imágenes. 


Tono muscular: tensión continua y normal en un músculo. 
Se trata de un estado de contracción parcial continua de algunas 
fibras de un determinado músculo, y es medida por la resisten- 
cia de dicho músculo al estiramiento pasivo. El tono muscular 
normal depende básicamente de la integridad del arco reflejo 
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monosináptico. El tono desaparece si se destruye cualquier parte 
de este arco. Un músculo atónico o distónico* se palpa blando 
y fláccido y se atrofia rápidamente. Este proceso se denomina 
hipotonía. 


Tracto corticobulbar o corticonuclear: son fibras origi- 
nadas en la corteza motora en la zona que controla la cara y la 
cabeza. Las fibras corren paralelas a las corticoespinales. Estas 
neuronas corticales envían sus axones a los núcleos motores 
de los pares craneales V (trigémino), VII (facial) y XI (hipo- 
gloso) y al núcleo denominado ambiguo que inerva los pares 
craneales IX (glosofaríngeo) y X (vago). Estos núcleos a su vez 
inervan los músculos estriados de la cara, la lengua, la faringe y 
la cabeza. A veces en ciertas PCI se dañan las fibras corticonu- 
cleares o directamente los núcleos de los pares craneales, y los 
pacientes pueden tener diversos trastornos motores vinculados 
al habla, la deglución o los músculos faciales. 


Tracto piramidal (fundamentalmente el tracto corticoespi- 
nal, aunque muchos autores incorporan también el tracto cor- 
ticobulbar): conjunto nutrido de axones que se localiza sobre 
la superficie ventral del bulbo raquídeo y que desciende desde 
la corteza motora hasta la médula espinal en toda su extensión. 
La mayoría de estos axones cruzan la línea media en el bulbo 
e inervan el hemicuerpo opuesto (decusación de las pirámides 
o decusación motora). Este tracto activa fundamentalmente las 
neuronas motoras alfa ubicadas en la médula espinal. El daño 
en estas vías descendentes se halla relacionado con el síndrome 
de la neurona motora superior* (ver). Origina la llamada pará- 
lisis espástica*. 


Trombo: émbolo obstructivo compuesto exclusivamente 
por productos sanguíneos. 


Ventrículos: cavidades cerebrales interconectadas donde se 
produce el LCR y que suelen agrandarse (ventrículomegalia) 
en el proceso patológico denominado hidrocefalia o en algunas 
hemorragias intraventriculares. 
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Capítulo 11 


Glosario básico de genética 


n relación a este glosario caben algunas puntuaciones. De 

las tres temáticas que abordan los glosarios aquí expuestos, 
éste es, sin duda, el más complejo. Mi experiencia con profesio- 
nales noveles me señala que la genética se halla muy lejos de 
la formación recibida por psicólogos y psicopedagogos y les es 
sumamente dificultoso abordarla. Por ello considero apropiado 
recomendar la lectura del capítulo “Nociones básicas de genética 
en función de los aprendizajes” y acompañarla con el glosario 
aquí desarrollado. 

El mundo que se abre a partir de los desarrollos de este 
campo es, sin lugar a dudas, tan complejo como fascinante. 
Por otra parte, la divulgación que se realiza de estos temas es 
muchas veces esquemática cuando no directamente errónea. 

He leído demasiadas veces disparates como “se descubrió 
el gen de la tristeza” o “acaba de conocerse el gen responsa- 
ble del lenguaje”. Ningún genetista medianamente serio podría 
suscribir tamañas fabulaciones. Sin embargo, conocer lo que 
verdaderamente se ha descubierto en este campo es de enorme 
importancia para la comprensión de cómo y de qué forma nues- 
tros antepasados nos transmiten la información necesaria para 
ser seres humanos y no hipopótamos. Por otra parte, numerosos 
trastornos y patologías a veces muy dolorosas para quienes las 
padecen han comenzado a conocerse como nunca hubiéramos 
imaginado. Es de compromiso ético para un profesional que 
trabaja con niños no desconocer los fundamentos centrales de 


175 


los descubrimientos ya establecidos vinculados con la clínica 
de los aprendizajes. 


ADN: ácido desoxirribonucleico. Biomolécula muy grande 
que ocupa cada cromosoma y que contiene la información 
genética primaria en forma de una secuencia lineal de nucleó- 
tidos que contienen las famosas bases nitrogenadas: adenina, 
guanina, citosina y timina. Estas bases en grupos de tres llama- 
dos codones, pueden codificar un aminoácido. 

Los nucleótidos pueden acloparse en una cadena lineal en 
cualquier orden, pero en la cadena de doble hélice se aparean 
únicamente en forma complementaria: 


adenina con timina y 


citosina con guanina 


Alelo: dos o más formas diferentes de un gen. Los alelos ocu- 
pan la misma posición (locus) en los cromosomas homólogos y 
se separan uno de otro en la meiosis. 


Alelo dominante: alelo que se expresa dando el mismo 
fenotipo tanto cuando se encuentra en condición heterocigó- 
tica como homocigótica. 


Aneuploidía: se trata de las mutaciones que suponen 
cambios en el número de cromosomas. Existen varios tipos 
de aneuploidías: nulisomías (pérdida de un par de cromoso- 
mas homólogos); en los seres humanos un individuo nulisó- 
mico posee 44 cromosomas. Monosomías (pérdida de un solo 
cromosoma); la persona monosómica tiene 45 cromosomas. 
Trisomías: ganancia de un solo cromosoma; una persona trisó- 
mica posee 47 cromosomas, pues existen tres copias homólogas 
de un cromosoma. Tetrasomía: es la aparición de dos cromo- 
somas homólogos de más, por lo tanto, una persona tetrasó- 
mica tendrá 48 cromosomas, de modo que habrá cuatro copias 
homólogas de un cromosoma determinado. 
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Por razones desconocidas, un porcentaje increíblemente ele- 
vado de todos los embriones humanos concebidos poseen ano- 
malías cromosómicas. Los estudios sobre mujeres que intentan 
embarazos sugieren que más del 30% de todas las concepcio- 
nes sufren un aborto espontáneo. Los defectos cromosómicos 
están presentes en al menos el 50% de todos los fetos humanos 
abortados en forma espontánea, y la mayoría de ellos son aneu- 
ploidias, pues producen defectos graves del desarrollo que dan 
como resultado un aborto. Solamente alrededor del 2% de todos 
los fetos con defectos cromosómicos sobreviven al nacimiento. 
Las aneuploidías más comunes observadas en los seres huma- 
nos se relacionan con los cromosomas sexuales, pues estas abe- 
rraciones se toleran mejor que cuando ocurren en cromosomas 
autosómicos. Cuando se produce una aneuploidía autosómica 
habitualmente el feto no es viable y se produce el consecuente 
aborto, excepto cuando la mutación ocurre en algunos autoso- 
mas muy pequeños como sucede con el cromosoma 21, el más 
chico de todos los cromosomas autosómicos. En este caso, como 
el número de genes implicados es relativamente menor, el niño 
trisómico sobrevive. Por ello, la trisomía 21* o síndrome de 
Down es la aneuploidía más común en los seres humanos. 

En el caso de los cromosomas sexuales, como dijimos, las 
aneuploidías se toleran mejor. De allí los síndromes de Klinefel- 
ter (varones XXY o XXXY) o el síndrome de Turner (mujeres 
XO0, es decir, con un solo cromosoma sexual). 


Autosoma: cualquier cromosoma que no sea un cromosoma 
sexual, o sea, del cromosoma 1 al 22. Estos cromosomas son 
iguales en hombres y mujeres. 


Cariotipo: el conjunto de los cromosomas que es observable 
mediante el microscopio óptico y permite evaluar las eventuales 
cromosomopatías (la más común es la denominada trisomía 21). 
El cariotipo permite la posibilidad de observar los dos juegos de 
cromosomas homólogos que tiene todo ser humano: un juego 
que proviene de la madre y otro del padre. Es el estudio más 
frecuente en citogenética (ciencia que estudia los cromosomas). 
Los cromosomas poseen morfologías y tamaños constantes, 
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razón por la cual vistos en el microscopio óptico permiten una 
apreciación general acerca del número y morfología del con- 
junto de cromosomas que posee un individuo. 

El estudio realizado en linfocitos de sangre periférica cons- 
tituye el método habitual e inicial que se utiliza cuando se 
sospecha algún disturbio de orden genético, pues es rápido y 
económico. Sin embargo, es necesario tener presente que este 
estudio no puede detectar trastornos genéticos sino solamente 
cromosómicos. Para realizar análisis más profundos se utiliza, 
por ejemplo, el bandeado cromosómico. Con esta técnica es 
posible detectar bandas alternantes más claras y más oscuras 
en cada cromosoma, lo que permite el estudio de regiones pat- 
ticulares dentro de cada brazo cromosómico. Aun así, para las 
mutaciones y defectos propiamente genéticos es necesario rea- 
lizar estudios moleculares más sofisticados que los realizados 
por la citogenética clásica. 

En relación, por ejemplo, a la patología llamada frágil 
X, el cariotipo no es seguro para detectarla. A veces puede 
visualizarse en este estudio y a veces no. Para los disturbios 
como el síndrome de Williams, frágil X, enfermedad de Hun- 
tington, distrofia muscular de Duchenne etc., deben utilizarse 
técnicas moleculares, más costosas y especializadas, como el 
FISH (hibridación in situ y fluorescencia), la RCP (reacción en 
cadena de la polimerasa), etc. 


Codón: secuencia de tres nucleótidos (un triplete) en el 
ADN o en el ARN que codifica para un aminoácido determi- 
nado o para una señal de terminación de una secuencia de ami- 
noácidos. La secuencia así formada de aminoácidos dará lugar 
a una determinada proteína. 


Corea de Huntington: se trata de una enfermedad de heren- 
cia dominante clásica. Es una enfermedad degenerativa de los 
ganglios basales del encéfalo que usualmente se manifiesta 
entre los 35 y los 50 años y que avanza inexorablemente hacia 
la demencia y la muerte, que ocurre entre cinco y veinte años 
después de la aparición de los primeros síntomas. 
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Los síntomas iniciales son perturbaciones emocionales a las 
que luego se suman movimientos involuntarios de las extremi- 
dades y el rostro (corea). El deterioro mental del paciente es 
continuo y no se detiene hasta la demencia total. 

El gen responsable de esta terrible enfermedad se encuen- 
tra en el brazo corto del cromosoma 4 y se lo llama gen HD 
(Huntington disease). Cuando este gen es normal codifica una 
proteína llamada huntingtina. En el caso del gen mutado, la pro- 
teína adquiere una disposición bioquímica diferente y produce la 
muerte de neuronas en el cuerpo estriado (ganglios basales). 

Lo trágico de esta enfermedad es que hace su aparición gene- 
ralmente una vez que el paciente ha formado una familia y tiene 
hijos a los que inadvertidamente puede haber transmitido el gen, 
por lo cual cada paciente que sufre de Huntington suele estar 
rodeado de parientes aterrados por la posibilidad de portar el 
gen anormal. 


Cromosoma: estructura compuesta por una molécula de 
ADN y que contiene genes. Cada uno de los 23 pares de estruc- 
turas definibles por el microscopio óptico que contiene los genes 
formados a su vez por segmentos de la molécula de ADN. El 
conjunto de los cromosomas humanos se representa en un cario- 
tipo. Los pares homólogos forman el número diploide de cro- 
mosomas en una célula. Un par proviene del padre y el otro de 
la madre. En las células germinales el número de cromosomas 
es haploide, es decir, exactamente la mitad que en el resto de 
la totalidad de las demás células. 


Cromosoma homólogo: cada uno de los dos miembros de 
una pareja de cromosomas de igual forma y tamaño, uno de los 
cuales proviene del padre y el otro de la madre. Los dos cromo- 
somas de un par homólogo contienen información genética para 
el mismo conjunto de características hereditarias. 


Cromosomopatías: enfermedades producidas por la alte- 


ración del número, la estructura interna o la disposición de las 
partes de los cromosomas. 
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Dominancia: principio de herencia descubierto por Men- 
del que señala que cuando dos alelos se hallan presentes en 
un genotipo, sólo se expresará en el fenotipo uno de ellos. Se 
trata de una condición en la cual, para una característica deter- 
minada, un individuo expresa solamente uno de los dos alelos 
que posee (uno proveniente del padre y el otro de la madre), 
llamado alelo dominante. La dominancia es resultado de las 
interacciones entre genes de un mismo locus, en otras pala- 
bras, la dominancia es una interacción alélica. Como señala el 
genetista Benjamín Pierce (2005), la dominancia no altera la 
forma en que se heredan los genes; sólo influye en la manera 
de expresarse en el fenotipo. 


Errores congénitos de metabolismo: el metabolismo es 
el conjunto de reacciones bioquímicas responsables de la vida 
que ocurren en el interior celular. Prácticamente todos los pasos 
metabólicos poseen algún grado de regulación génica involu- 
crando uno o varios genes en ese proceso. Tan es así que todo 
un capítulo de la genética (la genética bioquímica) estudia estos 
procesos. 

En principio, cada camino metabólico puede ser interrum- 
pido, alterado o desviado en cualquiera de sus puntos a causa 
de mutaciones génicas. La mayor parte de los trastornos o alte- 
raciones en las rutas metabólicas son producto de mutaciones 
recesivas. Esto significa que muchas veces la mutación de un 
solo alelo no impide la normalidad metabólica. Muy pocas per- 
turbaciones son dominantes. Normalmente, los errores congé- 
nitos de metabolismo suponen la alteración o ausencia de una 
enzima. Son conocidas (hasta ahora) cerca de 350 enfermeda- 
des que tienen como denominador común fallas enzimáticas. 
Ejemplos de este tipo de patogenias son: la galactosemia, la 
fenilcetonuria, la grave enfermedad de Tay-Sachs, el déficit de 
ornitina, el síndrome de Hunter y muchas otras. 


Expresividad: se refiere al modo o intensidad como un gen 


se muestra en el fenotipo. No todos los genes que se expresan 
tienen un correlato “visible” en el fenotipo. 
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Fenilcetonuria (idiocia fenilpirúvica): se trata de de uno de 
los llamados errores congénitos de metabolismo. Es una enfer- 
medad autosómica recesiva ocasionada por una mutación en 
un gen (se denomina PAH) localizado en el brazo largo del 
cromosoma 12. Consiste en el bloqueo del metabolismo de la 
fenilalanina, uno de los aminoácidos esenciales en la dieta. 

Siendo un trastorno recesivo, quienes padecen el mal deben 
haber recibido los dos alelos para el rasgo mutados. Las per- 
sonas que poseen un alelo mutado y otro normal están libres 
de enfermedad. Son llamados portadores sanos. 

En general, los padres no afectados que tienen un hijo con 
fenilcetonuria son ambos portadores y cada hijo futuro de esos 
padres tiene una posibilidad de Y de heredar la fenilcetonuria. 
Los hermanos de un niño con la enfermedad tienen una posibi- 
lidad de % de ser portador como sus padres. Por estas razones 
se aconseja que si una familia tiene un miembro con fenilceto- 
nuria o un familiar cercano con la enfermedad, busquen consejo 
genético con un especialista. 

Los niños afectados no muestran anormalidades al nacer, 
pero al cabo de unas semanas presentan vómitos, convulsiones, 
erupciones de tipo eccematoide y, a veces, un olor particular 
debido a la presencia de ácido fenilacético en el sudor y la orina. 
El retraso mental se instala rápidamente y se profundiza si los 
niños no son tratados de inmediato con la dieta adecuada, que 
consiste en disminuir todos los alimentos que poseen fenila- 
nanina de por vida. 

Si una mujer sufre de fenilcetonuria y ha disminuido sus 
restricciones o abandonado la dieta y queda embarazada, es 
probable que su hijo tenga anomalías en el desarrollo y retraso 
mental pues el feto se vio expuesto a una concentración alta de 
fenilalanina que atraviesa fácilmente la placenta. Si esta situa- 
ción ocurriera con el padre, el niño naturalmente nace sano pues 
no se ve expuesto a las concentraciones altas de fenilalanina de 
su progenitor. 


Fenotipo: aspecto observable de uno o más genes en un 
individuo. Siempre supone el intercambio con el medio. 
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Galactosemia: enfermedad autosómica recesiva consistente 
en el bloqueo metabólico de la galactosa, que es un disacárido 
—un componente— de la leche (materna o de vaca). El defecto 
se debe a la mutación de un gen situado en el brazo corto del 
cromosoma 9 que impide que la galactosa siga su camino meta- 
bólico normal. 

Un niño galactosémico no muestra signos de enfermedad al 
nacer, pero después de unas semanas de iniciada la lactancia o 
la alimentación con leche de vaca, comienza a desmejorar. No 
hay aumento de peso, demuestran malestar y se nota ictericia. 
Más adelante se inicia hipotonía muscular y sopor. 

Pueden observarse frecuentes infecciones gastrointestinales, 
hepatomegalia, esplenomegalia, convulsiones y cirrosis hepá- 
tica. 

El tratamiento temprano dietético salva la vida de estos 
lactantes y resuelve la mayoría de las complicaciones si el diag- 
nóstico ha sido precoz. 

Sin embargo, persisten efectos tardíos que no han podido ser 
resueltos: trastornos en el aprendizaje y retraso en la adquisi- 
ción del lenguaje, a lo que se suma en las mujeres hipoplasia 
ovárica. 


Gemelos monocigóticos: a veces se los llama univiteli- 
nos. Gemelos idénticos como resultado de que un solo óvulo 
es fecundado por un único espermatozoide que se divide y 
da lugar a dos embriones. Comparten, además, una sola pla- 
centa. Estos individuos son verdaderos clones, pues comparten 
el 100% del genoma. Se los estudia intensamente porque las 
diferencias importantes entre ellos sólo pueden ser atribuidas 
al medio ambiente. 


Gemelos dicigóticos: también llamados bivitelinos. Geme- 
los no idénticos que se forman cuando dos óvulos distintos 
son fecundados por dos espermatozoides. Se los llama a veces 
gemelos fraternos, pues desde el punto de vista de sus genes son 
como dos hermanos cualesquiera: comparten, en promedio, el 
50% de sus genes. Por supuesto, pueden ser de distinto sexo. 
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Gen: 1. Es un segmento de ADN que codifica la síntesis de 
una cadena polipeptídica o, lo que es lo mismo, posee infor- 
mación suficiente para que se fabrique un determinado tipo de 
proteína. 2. Unidad de la herencia en un cromosoma; secuencia 
de nucleótidos en la molécula de ADN que desempeña una fun- 
ción como la de especificar una cadena de aminoácidos. 3. Es el 
segmento de ADN que contiene una unidad de trascripción que 
puede ser traducida en una o varias secuencias polipeptídicas, 
o sea, que codifica para una proteína determinada. 


Herencia monogénica: enfermedades o rasgos debidos a 
un único gen. La transmisión hereditaria de rasgos normales o 
patológicos asignados a genes concretos obedece básicamente 
a las reglas de Mendel. Se dice, por lo tanto, que la herencia de 
caracteres discretos o discontinuos es mendeliana. Se aplican 
aquí los conceptos de recesividad o dominancia. Ejemplos de 
enfermedades de herencia monogénica son: la enfermedad de 
Huntington, las hemofilias, las neurofibromatosis, la acondro- 
plasia, la fibrosis quística, fragilidad X y otras. 


Herencia poligénica o multifactorial: otros rasgos 
heredables son medibles, por eso se los llama métricos o con- 
tinuos, tal como la estatura, el color de la piel, el cociente inte- 
lectual y la presión arterial. Los rasgos cuantitativos derivan 
de la acción combinada de varios genes y un importante efecto 
de factor ambiental. De aquí que se llame a este tipo de heren- 
cia “multifactorial”. Enfermedades multifactoriales son las dia- 
betes, la hipertensión esencial, enfermedad de Alzheimer, la 
esquizofrenia y muchas otras. 


Heterocigoto: individuo que posee dos alelos diferentes 
para un gen. En este caso, el único alelo que se expresa se 
llama dominante. 


Homocigoto: cuando los dos alelos son idénticos se dice 


que el organismo es homocigoto para esa característica deter- 
minada. 
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Meiosis: división nuclear especial de las células germinales 
que conducen a la reducción del juego de cromosomas del 
estado diploide al haploide (de 46 a 23). 


Mutación: se denomina mutación en genética a todo cambio 
permanente ocurrido en la secuencia de bases del ADN de un 
organismo. Es decir, se trata de un cambio en la información 
génica que es heredable. Existen mutaciones llamadas somáti- 
cas que no son heredables pues no ocurren en la línea germinal 
(por ejemplo, alguien toma sol en horas de mucha radiación: 
esto le produce una mutación en las células epiteliales ocasio- 
nándole un melanoma. Este cáncer, desde ya, no es heredable 
pues no afecta la línea germinal y la mutación muere con el 
individuo). 


Penetrancia: frecuencia o posibilidad de expresión de un 
alelo. Es el grado en porcentaje de efecto máximo en que un gen 
dominante en un heterocigoto y un gen recesivo en un homoci- 
goto expresan un efecto detectable en el aspecto o fenotipo. 


Péptido: compuesto de dos o más aminoácidos unidos por 
uniones peptídicas. 


Polipéptido: molécula formada por una cadena larga de 
aminoácidos unidos por enlaces peptídicos. 


Proteína: hebras de aminoácidos conectadas por un enlace 
químico particular, el enlace peptídico. Constituye un com- 
puesto orgánico complejo constituido por una o más cadenas 
polipeptídicas, cada una formada por muchos (100 o más) ami- 
noácidos unidos por enlaces peptídicos. 


Pruebas genéticas prenatales: se llevan a cabo antes del 
nacimiento y en la actualidad incluyen los procedimientos para 
el diagnóstico de varios cientos de enfermedades y trastornos 
genéticos (anomalías cromosómicas, paladar hendido y labio 
leporino, fibrosis quística, acondroplasia, hemofilia, síndrome 
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de Lesch-Nyhan, defectos del tubo neural, osteogénesis imper- 
fecta, fenilcetonuria, galactosemia, etc). 

Las principales pruebas son: ecografía, ammiocemtesis, mues- 
tra de vellosidades coriónicas y pruebas en sangre materna. 

Ecografía: algunos trastornos genéticos se detectan por 
visualización directa del feto. Se dispara sonido de alta frecuen- 
cia hacia el útero; cuando las ondas sonoras encuentran tejido 
denso rebotan y se transforman en imagen. De esta manera es 
posible determinar el tamaño del feto y trastornos como defec- 
tos del tubo neural y anomalías esqueléticas o retraso de creci- 
miento intrauterino (RCD. 

Amniocentesis: muchas pruebas prenatales requieren tejido 
fetal. Para obtenerlo se puede realizar una amniocentesis, que 
consiste en lograr una muestra de líquido amniótico que rodea 
al feto en desarrollo. Esta prueba se realiza entre la semana 15 
y 18 de gestación. En este líquido existen células fetales que se 
emplean para evaluación genética. Este procedimiento puede 
realizarse en consultorios externos con o sin anestesia local. Se 
realiza una ecografía para determinar el lugar del feto; luego 
se inserta una aguja estéril a través de la pared abdominal y se 
extrae una pequeña cantidad de líquido. Se separan de él las 
células fetales y se las estudia para determinar si existen pro- 
blemas genéticos. 

Muestra de vellosidades coriónicas (MVC): es factible de 
hacer antes que la amniocentesis (entre las semanas 10 y 12 de 
gestación). En la MVC se inserta un catéter en la vagina y se lo 
introduce hasta el útero a través del cuello con la guía de imáge- 
nes ecográficas. Se coloca la punta del catéter en contacto con 
el corion, que es la capa más externa de la placenta, y se aplica 
succión hasta extraer una pequeña porción. 

Pruebas de sangre materna: es posible detectar algunos 
problemas genéticos mediante análisis de sangre materna. Por 
ejemplo, las a-fetoproteínas suelen ser producidas por el feto 
durante el desarrollo y está presente en la sangre de la madre 
durante la gestación. El nivel de a-fetoproteínas es mucho 
mayor que lo normal cuando el feto tiene un defecto del tubo 
neural o alguno de otros varios trastornos. Sin embargo, estos 
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estudios no son seguros, por lo que requieren confirmación con 
algunos de los ya mencionados. 


Recesivo: condición de un alelo en un locus génico que 
requiere para manifestarse en el fenotipo hallarse en condi- 
ción homocigótica, es decir, que ambos alelos (tanto el prove- 
niente de la madre como el proveniente del padre) poseen la 
misma composición molecular, son idénticos. En el caso de la 
condición heterocigótica, el alelo recesivo generalmente no se 
expresa en el fenotipo (por supuesto, se expresa el alelo domi- 
nante); se dice que un alelo recesivo es silencioso. Una patolo- 
gía genética recesiva significa, entonces, que ambos alelos de 
un mismo rasgo se hallan mutados, el proveniente de la madre 
y el del padre. Por lo tanto, el producto génico necesariamente 
es disfuncional. 


Sindrome de Frágil X: también conocido como síndrome 
de Martin y Bell, es la primera causa de retraso mental heredi- 
taria. Es una de las enfermedades genéticas más comunes, con 
un enorme porcentaje de personas que no han sido correcta- 
mente diagnosticadas. Es responsable de casi el 30% de todas 
las formas de deterioro cognoscitivo. 

Consiste en segmentos anormales de ADN en el sitio lla- 
mado Fraxa del brazo largo del cromosoma X. Se trata de una 
secuencia del trinucleótido CGG (citosina-guanina-guanina) 
repetida varios cientos de veces. En las personas normales esta 
región del ADN habitualmente tiene una pocas repeticiones del 
triplete CGG (entre 5 y 52). Por lo tanto, la mutación consiste en 
la ampliación del número de esos tripletes y no en las clásicas 
mutaciones por cambios de bases o por pérdidas o inserciones 
de bases. Este dato es de suma importancia pronóstica, porque 
la mutación por expansión no se expresa inmediatamente sino 
que primero evoluciona a través de una etapa ““premutacional”. 
En ella las repeticiones de tripletes han comenzado a expandirse 
pero no han traspasado aún el umbral de 230 repeticiones a par- 
tir del cual se producen los efectos en el fenotipo que configuran 
el síndrome X frágil. 
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Las mujeres portadoras de una “premutación ” corren un 
riesgo de tener un hijo con el síndrome de X frágil que es pro- 
porcional al número de repeticiones, aunque en ellas no se 
exprese la enfermedad. 

Esto ha llevado a destacar la importancia del examen del 
ADN en las familias en las que ha habido un caso de este sín- 
drome. 

En las familias en las que ha habido un caso de X frágil, 
alrededor de un 10% de los varones normales son portadores de 
la premutación y la transmiten a todas sus hijas. Ellas también 
son normales, pero los nietos varones corren un alto riesgo de 
sufrir el síndrome. 

La incidencia de la enfermedad es de 1 cada 1.200 varones 
y de 1 cada 2.500 mujeres, y se considera que es la principal 
causa de retraso mental hereditario. 

Se comporta como una mutación semidominante con baja 
penetrancia en la mujer, aunque es necesario recordar que 
cuando un gen tiene su locus en el cromosoma X, su patrón de 
herencia es característico, puesto que se expresa siempre en los 
varones (que poseen un solo cromosoma X) y rara vez en las 
mujeres; este patrón se denomina de ligamiento al sexo. 

El fenotipo presenta retraso mental profundo, aumento del 
volumen testicular (macroorquidismo) y particularidades facia- 
les (dismorfias, aunque no siempre) y del tejido conectivo. La 
cara suele ser alargada con orejas prominentes. A veces se obser- 
van callos en las manos y paladar ojival. 

Puede existir conducta autista y rechazo del contacto visual. 
Suele asimismo haber hiperlaxitud y pecho excavado. Debido 
a que el síndrome se conoce poco, no es inusual que muchos 
niños con retraso mental debido al síndrome sean mal diag- 
nosticados atribuyéndoles su dolencia a factores ambientales 
o psicológicos. 


Sindrome de Rett: es uno de los orígenes más frecuentes 
de retraso mental profundo en mujeres, con una incidencia de 1 
en 12.000 nacimientos. Las pacientes manifiestan un conjunto 
de síntomas muy definidos. En primer lugar, es una afección 
que padecen las mujeres. Los pacientes son normales hasta los 
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6-18 meses de edad. A partir de allí se produce una involución 
comunicacional muy similar a la de los niños autistas. 

El lenguaje se retrasa severamente y lo mismo ocurre con el 
desarrollo psicomotor. Un signo patognomónico lo constituye 
el típico “lavado de manos” estereotipado y constante de estas 
niñas. Es muy frecuente la apraxia de marcha. 

En un primer momento, y debido a cierto parecido a alguna 
sintomatología autista, las corrientes psicoanalíticas de pensa- 
miento adjudicaron el trastorno a relaciones anómalas madre- 
hija. Sin embargo, hoy se sabe con claridad que esta patología es 
causada por la mutación del gen denominado MECP2 ubicado 
en el cromosoma X en el sitio q28. 

Este gen codifica una proteína que interviene en la expresión 
génica de otros genes. 

Los varones no sufren esta patología porque al tener un solo 
cromosoma X no alcanzan a nacer y son abortados espontá- 
neamente. 


Traducción: segundo paso en la extracción de la informa- 
ción génica. Síntesis de proteínas, codificadas en ARN mensa- 
jero. En otras palabras, es la conversión del ARN al lenguaje de 
los aminoácidos formando una secuencia lineal de éstos últimos. 
A su vez, dicha secuencia es responsable de la construcción de 
las diferentes proteínas. 


Transcripción: proceso por el cual la información genética 
contenida en una cadena de DNA se utiliza para especificar una 
secuencia complementaria de bases en una molécula de ARN. 
Es así el primero de los pasos del proceso de lectura de las ins- 
trucciones del código genético. 


Trisomía: una de las aberraciones cromosómicas consistente 
en la existencia de un cromosoma agregado al par que normal- 
mente ya existe, es decir, hay una “ganancia” de un cromosoma 
(tres copias homólogas de un cromosoma, en el caso de los auto- 
somas). Una persona trisómica posee 47 cromosomas. Existen 
trisomías autosómicas y sexuales. 
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Trisomía 21: una de las cromosomopatías más conocidas 
es la vinculada al par autosómico 21 que origina el llamado 
“Síndrome de Down”. Es la cromosomopatía más frecuente y 
supone la existencia de tres cromosomas 21, y por lo tanto un 
total de 47 cromosomas. Su incidencia es alta: 1 cada 700 naci- 
dos vivos en todas las razas sin distinción de clases sociales. 
Los pacientes presentan un cuadro con distintas anomalías que 
abarcan varios Órganos y sistemas, pues involucra un desequi- 
librio en numerosos genes. 

La mayoría de los niños nacidos con este sindrome tiene 
padres normales, pues se trata de una mutación azarosa no 
heredable que se produce por la no disyunción (separación) de 
cromosomas durante la meiosis, casi siempre (75%) materna. 

Sí una pareja ha concebido un hijo con síndrome de Down, 
su riesgo de concebir un segundo hijo con el mismo síndrome es 
muy bajo (en comparación con otras parejas de la misma edad 
que no han tenido hijos con ese síndrome). De manera similar, 
no es esperable que los parientes de la pareja tenga hijos con 
el mismo síndrome. Hay que tener en cuenta, sin embargo, que 
existe una correlación positiva entre el síndrome trisomía 21 
y la edad materna, de tal modo que el riesgo de un error en la 
disyunción de los cromosomas aumenta con la edad. 

Los síntomas más frecuentes en los niños afectados son: 
hipotonía muscular marcada, retraso mental, dismorfias típicas 
con abertura palpebral sesgada hacia arriba. También hipoplasia 
del paladar y maxilar que determina la profusión de la lengua. 
Poseen dedos cortos y es característico el pliegue simiano en 
la palma de la mano y el trirradio axial desplazado. Otras triso- 
mías autonómicas ocurren en el cromosoma 18 (Síndrome de 
Edwards) y en el 13 (Síndrome de Patau), ambos generalmente 
letales en los primeros tiempos de vida. 
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Capítulo 12 


Glosario de términos de temas 
pediátricos y neuropediátricos 
con relación a los aprendizajes 


D: mismo modo que con los otros glosarios, la idea cen- 
tral que me llevó a confeccionar el presente registro de 
voces se halla profundamente ligada a la práctica clínica que 
psicólogos y psicopedagogos llevan a cabo con niños. Su for- 
mación interdisciplinaria constituye en este caso una necesidad 
primordial, pues es frecuente que la consulta nos enfrente a una 
multiplicidad de aspectos, tanto en los mismos pacientes como 
en el relato que nos hacen sus padres. Como lo he dicho en 
múltiples ocasiones, lamentablemente la formación universitaria 
de psicólogos y psicopedagogos no se ha hecho cargo de los 
saberes imprescindibles para un correcto diagnóstico diferencial 
en este tipo de pacientes que permita distinguir las variables 
etiopatogénicas en juego y la consecuente interconsulta, cuando 
ella es necesaria. Resulta muy frecuente encontrarnos con una 
práctica clínica en la cual se trata a un niño por años en base 
a un serio error de diagnóstico, sólo porque el profesional no 
supo advertir que la etiología de los síntomas que observa se 
halla vinculada con variables que desconoce. 

Por otra parte, tanto el psicólogo como el psicopedagogo 
pueden ser a veces una fuente inestimable de orientación para 
los padres, ya sea cuando es necesaria la consulta con otro espe- 
cialista o para asesorarlos acerca de variados temas. Es por eso 
que para realizar una correcta orientación, poseer una formación 
amplia es imprescindible. Muchos años de práctica y de forma- 
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ción de noveles profesionales me llevaron al convencimiento 
de lo necesario de tales saberes en la labor clínica. 


Anemia ferropénica (anemia por deficiencia de hierro): la 
deficiencia de hierro y su relación con el desarrollo infantil es 
hace tiempo muy conocida. Se trata de la anemia más común de 
la humanidad, sobre todo en niños menores de 2 años sin dife- 
rencia de niveles sociales aunque, naturalmente, involucra más 
a los sectores vulnerables. En nuestro país alcanza prevalencias 
(la prevalencia de una enfermedad representa un corte trans- 
versal del número de casos que existe en un momento dado) 
de alrededor del 50%. Tan alta prevalencia tiene como causa a 
los altísimos requerimientos de hierro en una edad de la vida 
en que el crecimiento es enormemente alto. Un niño duplica 
su peso corporal a los tres meses y lo triplica al año. Un bebé 
requiere 1 mg/día de hierro, razón por la cual la ingesta de este 
mineral debe ser intensa. Cuando existe lactancia inadecuada 
con la incorporación de sucedáneos, por ejemplo, leche de vaca 
en los sectores populares, se producen en el esófago pérdidas 
microscópicas de sangre que agravan la deficiencia. 

Los niños con anemia ferropénica suelen ser apáticos con 
incapacidad de concentración, deficiencias en la memoria, can- 
sancio y facilidad de llanto. 

El hierro es fundamental para el desarrollo encefálico, pues 
este mineral se halla íntimamente ligado al metabolismo de 
algunos neurotransmisores*. Además se halla relacionado con el 
metabolismo de los oligodendrocitos*, una de cuyas funciones 
principales es la producción de ácidos grasos y colesterol para 
la producción y mantenimiento de la vaina de mielina*. 


Asfixia perinatal: término que generalmente es utilizado 
para describir un cuadro causado por falta de oxígeno inspirado 
y que ocasiona una combinación de hipoxia (descenso del oxí- 
geno que le llega al feto o recién nacido), hipercapnia (aumento 
de dióxido de carbono en sangre arterial), acidosis e isquemia 
(suerte de anemia circunscripta generalmente al SNC). 

Se trata de una patología muy frecuente en nacimientos dis- 
tócicos (trabajo de parto anormal) y en fetos prematuros. Es un 
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trastorno originado por la deprivación de oxígeno inmediata- 
mente antes o durante el parto, a lo que se agrega disminución 
en la perfusión sanguínea (isquemia). Cuando esto ocurre, dis- 
minuye el intercambio oxígeno-carbono originándose acidosis, 
que es una disminución del ph, o sea, un exceso de ácido en el 
medio extracelular. También y por las mismas causas se genera 
un aumento del anhídrido carbónico, todo lo cual es tóxico para 
el organismo, especialmente para las neuronas. 

Esta situación genera una alteración de la autorregulación 
cerebrovascular, es decir, se rompe un balance automático por 
el cual la sangre llega al cerebro de manera apropiada. De este 
modo, el flujo sanguíneo cerebral (FSC) se torna inestable y 
susceptible de originar hipotensión sistémica, lo que provoca 
isquemia cerebral o, contrariamente, hipertensión sistémica pro- 
vocando en este caso hemorragia. 

Una respuesta fisiológica inicial a la asfixia es una disminu- 
ción de los movimientos respiratorios y fetales en un esfuerzo 
por disminuir el consumo de oxígeno. 

Se trata, por lo tanto, de un síndrome clínico que se carac- 
teriza por depresión cardiorrespiratoria, cianosis y palidez, 
secundario a hipoxemia o isquemia tisular. Se entiende por 
hipoxemia el descenso del contenido de oxígeno en sangre 
arterial. Esta situación puede ocasionar, en casos severos, una 
patología conocida como encefalopatía hipóxico-isquémica*. 

De ser esta injuria lo suficientemente grave, se presentará 
en el neonato un síndrome neurológico que cursa con convul- 
siones, un patrón respiratorio anormal (apneas), alteraciones de 
la postura y el movimiento y succión débil. 

Como es de suponer, la gravedad de la encefalopatía hipóxi- 
co-isquémica se correlaciona con la gravedad de la lesión asfíc- 
tica. Asimismo, las secuelas serán más graves cuanto más seria 
haya sido la encefalopatía. 

Los factores de riesgo de la asfixia perinatal pueden 
clasificarse en maternos, placentarios, fetales y neonatales. 
Los riesgos maternos son debidos a condiciones como hipo- 
tensión, preeclampsia, hemorragia aguda, diabetes, enferme- 
dad cardíaca. Los riesgos placentarios son: desprendimiento de 
placenta, placenta previa, vasculitis. Riesgos fetales: accidentes 


CAPÍTULO 12 193 


del cordón, rotura uterina, anomalías congénitas, RCIU (retraso 
de crecimiento intrauterino), anemia, pretérmino, postérmino. 
Riesgos neonatales: mal manejo obstétrico, shock séptico, HIC 
(hemorragia intracraneana). 

El déficit neurológico más común en el infante y el niño 
pequeño es el resultado del daño cerebral por hipoxia peri- 
natal. 

Los niños que han padecido esta patología suelen mostrar 
diferentes déficits en sus capacidades cognitivas que les dificul- 
tan de diversa manera su crecimiento y sus aprendizajes. 


Convulsiones febriles: según muchos autores, las convul- 
siones febriles son crisis epilépticas precipitadas por fiebre que 
no corresponden a una infección intracranena u otra afección 
del sistema nervioso central y no están precedidas por convul- 
siones afebriles. Según el Dr. Mario Massaro, neuropediatra 
jefe de FLENI, se trata de un fenómeno epiléptico, es decir, un 
evento clínico transitorio que resulta de una actividad anormal 
y excesiva de un grupo más o menos extenso de neuronas. Sin 
embargo, señala que se trata de una crisis ocasional a diferen- 
cia de la epilepsia, que es una condición crónica. Otros autores 
(Medina Malo, 2004) opinan que se trata de un evento convul- 
sivo que ocurre en la infancia o la niñez entre los tres meses y 
los cinco años, asociado con fiebre, sin evidencia de infección 
intracraneal, sin alteración metabólica severa y en niños neu- 
rológicamente normales. Estos especialistas recomiendan lla- 
marlas crisis febriles pues involucra todos los tipos posibles de 
crisis y no solamente aquellas que tienen movimiento. 

Para el neuropediatra Natalio Fejerman, las CF deben 
ser consideradas como “una forma de epilepsia autolimitada 
de la infancia, genéticamente determinada y habitualmente 
benigna”. 

En el 80% de los casos, las CF son generalizadas y breves, 
habitualmente clónicas, aunque a veces pueden presentarse sola- 
mente con pérdida de conciencia e hipotonía. 

Se puede hablar de CF simples y complejas. Las primeras se 
presentan entre los 3 y 60 meses, ocurren al inicio de la tempe- 
ratura (38,3C) con el niño despierto. La crisis suele ser clónica 
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y de corta duración, sin que en ningún caso supere los 15”. El 
examen neurológico es normal y el desarrollo neuropsíquico 
también, por lo tanto no existen secuelas de ningún tipo. 

Las crisis complejas son consideradas factores de riesgo 
para el niño y se caracterizan por ocurrir en cualquier momento 
del proceso febril con recurrencia de la misma en las 24 horas. 
Puede haber crisis múltiples de inicio focal que se generalizan y 
la duración de la crisis puede ser de más de 15”. Se encuentran 
anormalidades neurológicas posictales transitorias o permanen- 
tes con déficit neuropsíquico y a veces historia familiar de epi- 
lepsia. Uno o más de estos factores aumentan la posibilidad de 
epilepsia y secuelas neuropsicológicas de algún tipo. 


Convulsiones neonatales: se pueden definir como movi- 
mientos involuntarios asociados a actividad bioeléctrica patoló- 
gica. Dicho de otro modo, se trata de una alteración paroxística 
en la función neurológica con manifestaciones conductuales, 
motoras o autónomas. Las convulsiones neonatales rara vez son 
idiopáticas en el recién nacido; por el contrario, suelen ser una 
manifestación frecuente de una enfermedad grave del SNC, 

Se caracteriza por ello por cambios motores y conductuales, 
y pueden clasificarse como clónicas, tónicas, mioclónicas y 
mínimas o sutiles. 

La causa más frecuente es la encefalopatía hipóxico-isqué- 
mica* secundaria a la asfixia perinatal. Otra causa común de 
convulsiones es la hemorragia intracraneana*, ya sea subarac- 
noidea, periventricular o intraventricular, así como las infeccio- 
nes de SNC, particularmente meningitis. 

Asimismo, pueden causar CN la hipocalcemia, la hipoglu- 
cemia y malformaciones cerebrales considerables. 

Es importante saber que las convulsiones en el neonato son 
diferentes a las que se observan en los niños mayores. 

Generalmente son de pronóstico reservado vinculado a la 
patología de base que las ocasiona. 


Crisis epiléptica: alteración en el funcionamiento cerebral 


caracterizado por una descarga excesiva y sincrónica de un 
agregado de neuronas que determina episodios paroxísticos y 
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estereotipados. El ataque afecta a una persona en aparente buen 
estado de salud o agrava súbitamente ciertos estados patológi- 
cos, en forma de fenómenos súbitos transitorios de tipo motor, 
sensitivo-motor o psíquico. Las crisis pueden dividirse en par- 
ciales o focales y generalizadas. 


Crisis generalizadas: la actividad anómala consistente en 
una variación de la excitabilidad neuronal que se hace hiper- 
sincrónica y por lo tanto excesiva que afecta desde el princi- 
pio a ambos hemisferios. Estas crisis pueden ser convulsivas 
o no convulsivas. Las crisis convulsivas se caracterizan por 
un compromiso motor generalizado, bilateral, que puede estar 
acompañado por trastornos de la conciencia o manifestaciones 
diversas como cianosis, relajación de esfínteres y otros. Las 
crisis motoras pueden ser mioclónicas, tónicas o clónicas, aun- 
que la más popular consiste en la crisis tónico-clónica propia 
del tipo gran mal. El prototipo de la crisis no convulsiva es la 
ausencia, síntoma típico de la epilepsia denominada petit mal* 
que se observa en niños. Este tipo de crisis no se hallan prece- 
didas por auras. 


Crisis parciales o focales: son originadas en el comporta- 
miento anormal y sincrónico de un grupo de neuronas que cons- 
tituyen un foco epiléptico. De tal modo, los síntomas adquieren 
características vinculadas a la región en la que se encuentra el 
foco. Estas crisis pueden ser parciales simples, en las que no 
se altera la conciencia, o parciales complejas, en las que sí se 
ve involucrada la conciencia. Generalmente las crisis parciales 
o focales se hallan precedidas por auras, síntomas que antece- 
den a la verdadera crisis y que a veces le avisan al paciente la 
inminencia de la misma. 

Las auras pueden manifestarse como sensaciones anormales 
en el abdomen, determinados olores, sensaciones psíquicas y 
otras de diversa índole. El aura es la manifestación más tem- 
prana de la crisis. 

Habitualmente las crisis focales son secundarias a una pato- 
logía de base. 
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Depresión neonatal: véase asfixia perinatal. 


Desnutrición proteínico-energética: ausencia de la ingesta 
de nutrientes necesarios para el crecimiento normal. Los prime- 
ros síntomas de cualquier tipo de desnutrición son muy gene- 
rales e incluyen fatiga, irritabilidad, distracción y letargo. Si la 
desnutrición se prolonga en el tiempo, se produce retardo del 
crecimiento, pérdida de la masa muscular, inflamación genera- 
lizada (edema) y afectación del sistema inmunológico. 

La DPE retrasa el desarrollo de los niños en el área cognitiva 
de manera notable y desajusta su psiquismo. La magnitud de 
estos daños dependerá del grado de desnutrición, de sus cir- 
cunstancias ambientales y sobre todo de la calidad del apoyo 
alimentario y emocional que pueda recibir después de su recu- 
peración nutricional. 

Hace tiempo que se sabe que la desnutrición afecta tanto 
la migración neuronal (ver neurodesarrollo) como la sinap- 
togénesis* y por tanto la conectividad del encéfalo. Por ello, 
las alteraciones cognitivas debidas a la desnutrición persistente 
son notables. Por otra parte, los aspectos psíquicos perturbados 
son reconocidos en todos los estudios acerca de las secuelas de 
la DPE. Tan es así que la sola suplementación alimentaria no 
permite el desarrollo de los niños si no va acompañada por un 
programa de atención psicosocial apropiado. 

Existen dos tipos básicos de desnutrición: marasmo y 
kwashiorkor. Se habla de marasmo cuando existe tanto défi- 
cit de proteínas como de energía (hidratos de carbono y gra- 
sas). En estos niños se observa una apariencia muy delgada, 
debilitamiento muscular evidente y pérdida de grasa corporal. 
Asimismo, se nota piel arrugada y caída del cabello. Los niños 
marasmáticos tienen una típica expresión de sufrimiento, llanto 
permanente, dificultad en los vínculos y pobreza en las respues- 
tas. La recuperación de estos niños suele ser lenta y trabajosa, 
y requiere un programa integral que vaya más allá de una dieta 
apropiada. 

En los niños con desnutrición de tipo kwashiorkor (que pade- 
cen sólo falta de proteínas) se puede observar descamación de 
la piel, vitiligo, junto a despigmentación del cabello. También 
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es común que presenten edema que “esconde” el importante 

adelgazamiento de los tejidos subyacentes. 

Parecen desconectados de su medio ambiente y suelen ser 
profundamente apáticos, llegando algunos a mostrar una con- 
ducta de aspecto autista. 

La recuperación de estos niños es más rápida, y es notable 
el modo en que vuelven a conectarse al medio una vez que son 
apuntalados desde la nutrición junto a la estimulación emocio- 
nal apropiada. 

Resumiendo, se puede decir que: 

a) la desnutrición leve pero crónica influencia directamente 
el desarrollo del niño, sobre todo en las áreas cognitiva y 
psíquica. 

b) La desnutrición sólo excepcionalmente ocurre aislada pues 
habitualmente es acompañada por otros factores de riesgo 
tales como el ingreso y la educación familiar, el nivel de 
pobreza, etc. 

c) La suplementación nutricional no asegura que se logre re- 
vertir el retraso en el desarrollo, pues se requiere de inter- 
venciones psicosociales intensas para revertir la patología. 


Disfasia (trastorno específico del lenguaje): trastorno del 
lenguaje que se presenta aislado y aparentemente en forma pri- 
maria. Si bien existe una gran variedad de nomenclatura para 
las patologías del lenguaje, la mayoría de los autores están de 
acuerdo actualmente en una definición por exclusión: todo 
inicio retrasado y todo desarrollo enlentecido del lenguaje 
que no dependa de un déficit sensorial (auditivo) o motor, ni 
pueda ser relacionado con deficiencia mental, ni con trastor- 
nos psicopatológicos (sobre todo trastornos generalizados del 
desarrollo), ni con privación socioafectiva, ni con lesiones o 
disfunciones cerebrales evidentes (Narbona y Chevrie-Muller, 
1997; también Aguado, 1995). 

Los autores de lengua inglesa no suelen usar el término dis- 
fasia, pero en la bibliografía francesa y española este término 
es equivalente de TEDL (trastorno específico del desarrollo del 
lenguaje). Afirmar un diagnóstico de TEDL o trastornos difá- 
sicos por exclusión supone que el clínico haya comprobado la 
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normalidad de la audición, las capacidades motoras bucofa- 
ríngeas, el comportamiento, el nivel intelectual y cognitivo no 
verbal y el entorno socioafectivo. 

La enorme variedad de clasificaciones y teorizaciones acerca 
del lenguaje hace que sea necesario a veces “traducir” ciertos 
conceptos en función de lo que cada autor ha elaborado. En 
nuestro medio, J. Azcoaga desarrolló los conceptos de retardo 
anártrico y disfásico en una conceptualización muy diferente 
de la descripta aquí. 


Displasia broncopulmonar: enfermedad pulmonar crónica 
más frecuente del lactante y típica en el prematuro que ha reque- 
rido asistencia respiratoria mecánica (ARM), aunque se presenta 
asimismo en prematuros que no han necesitado ARM pero, sin 
embargo, requieren oxígeno de modo crónico como resultado 
del compromiso pulmonar. Hoy se define a la DBP como la per- 
sistencia de la necesidad de oxígeno adicional más allá de los 
28 días de vida o de las 36 semanas posconcepcionales. 

Todo niño con DBP debe enfrentar períodos de hipoxia, difi- 
cultades en su alimentación que pueden ocasionar retraso en su 
crecimiento y reinternaciones. Es lógico pensar que estos niños 
presentarán secuelas diversas entre las cuales son muy frecuen- 
tes variados trastornos del aprendizaje. 

Los principales factores de riesgo son la prematuridad, la 
corioamnionitis (infección de las membranas placentarias y del 
líquido amniótico) y los recién nacidos de extremado bajo peso. 
Asimismo, son factores de riesgo el síndrome de distrés respi- 
ratorio (SDR), sepsis y oxigenoterapia. 

Hoy día ante la sospecha de un eventual parto prematuro 
suele prescribirse a la gestante corticosteroides pues estos inci- 
den en la madurez del sistema respiratorio. 


Edad gestacional (EG): es el tiempo transcurrido desde el 
primer día de la última menstruación hasta el nacimiento. 


Edad posconcepcional: es la suma de la edad gestacional 
al nacer más la edad postnatal expresada en semanas. 
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Electroencefalograma (EEG): es el registro de la activi- 
dad eléctrica que se origina en la corteza cerebral y se obtiene 
aplicando sobre el cuero cabelludo una serie de electrodos que 
transmiten los pequeños potenciales neurales. El equipo de elec- 
troencefalografía posee varios canales, lo que permite recoger 
simultáneamente la actividad eléctrica de distintas áreas del 
encéfalo. Las características más importantes de un EEG son /a 
frecuencia, la amplitud y la simetría de sus trazados. Se llama 
frecuencia a la cantidad de repeticiones que realiza una onda 
en una unidad de tiempo (se utiliza el segundo). Por ejemplo, 
una onda puede durar medio segundo, lo que significa que si se 
repite lo haría dos veces en la unidad de tiempo. Este sería un 
ritmo de dos ciclos por segundo (2 c/seg). En base a tal criterio 
(tantos ciclos por segundo) se distinguen cuatro bandas de fre- 
cuencia: delta, theta, alfa y beta. 

La amplitud expresa el voltaje del potencial de una región 
cerebral determinada medido en microvoltios (uv), y la simetría 
alude a que en condiciones normales áreas homólogas del encé- 
falo poseen igual actividad, o sea ritmos de la misma frecuen- 
cia y amplitud. El EEG sólo se lo suele indicar cuando existen 
sospechas fundadas de algún posible trastorno paroxístico. No 
suele tener ninguna utilidad para otros tipos de dificultades. 


Enfermedad de la membrana hialina: la enfermedad de la 
membrana hialina (EMH), también conocida como el síndrome 
de dificultad respiratoria o síndrome de distres respiratorio 
(SDR), es uno de los problemas más comunes de los prema- 
turos. Es posible que los bebés que padecen esta enfermedad 
requieran oxígeno adicional y ayuda para respirar. La evolución 
de la enfermedad de la membrana hialina depende del tamaño 
y la edad gestacional del bebé, la gravedad de la enfermedad, 
la presencia de infección, el hecho de que el niño padezca o no 
ductus arterioso permeable (un trastorno cardíaco) y el hecho 
de que el niño necesite o no un respirador mecánico. La EMH 
generalmente empeora durante las primeras 48 a 72 horas, pero 
luego mejora con el tratamiento. Se trata de la complicación 
más frecuente del niño muy inmaduro y contribuye con una 
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porción muy significativa de morbimortalidad inmediata y a 
largo plazo. 

La EMH se presenta cuando no existe la cantidad suficiente 
de una sustancia llamada surfactante en los pulmones. Esta sus- 
tancia es producida por las células en las vías respiratorias y 
consiste en fosfolípidos y proteínas. La producción de surfac- 
tante comienza en el feto entre las semanas 24 y 28 de emba- 
razo, aproximadamente, y se puede detectar en el líquido amnió- 
tico entre las semanas 28 y 32. Alrededor de las 35 semanas de 
gestación, la mayoría de los bebés ya desarrolló una cantidad 
apropiada de surfactante. 

Normalmente, esta sustancia se libera en los tejidos pulmo- 
nares, donde ayuda a disminuir la tensión de la superficie de las 
vías respiratorias y, de esta manera, contribuye a mantener los 
alvéolos de los pulmones (sacos de aire) abiertos. Cuando la 
cantidad de surfactante no es suficiente, los diminutos alvéolos 
colapsan tras cada respiración. Cuando esto sucede, las células 
dañadas se almacenan en las vías respiratorias y afectan más 
todavía la capacidad respiratoria. Estas células se denominan 
membranas hialinas. El bebé se esfuerza cada vez más para res- 
pirar y trata de volver a insuflar las vías respiratorias destruidas. 
Es necesario recordar que, de hecho, el bebé prematuro tiene 
mayor riesgo de asfixia, con el consiguiente retraso en la sínte- 
sis de surfactante, hipotensión e hipoperfusión que condiciona 
isquemia capilar pulmonar. 

A medida que disminuye la función pulmonar, el bebé ins- 
pira una menor cantidad de oxígeno y una mayor cantidad de 
dióxido de carbono se acumula en la sangre (hipercapnia), lo 
que suele ocasionar el aumento del ácido en la sangre, un tras- 
torno llamado acidosis, que puede afectar otros órganos cor- 
porales. Sin tratamiento, el bebé se agota al tratar de respirar 
y, finalmente, deja de hacerlo. Es en estos casos cuando debe 
recurrirse al uso de un respirador mecánico. 


Enfermedades Torch: sigla que alude a un grupo de enfer- 


medades infecciosas particularmente peligrosas para el embrión 
y que pueden ocasionar en el recién nacido graves patologías 
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(toxoplasmosis; otras como sífilis, hepatitis B, Epstein-Barr; 
rubéola; citomegalovirus y virus de herpes simple). 

Toxoplasmosis: infección provocada por un parásito de los 
felinos domésticos. La infección aguda en personas inmuno- 
competentes es asintomática en un 90% de los casos. En los 
pacientes sintomáticos se produce inflamación de ganglios del 
cuello, fiebres, hepatomegalia y astenia, así como compromiso 
ocular. El contagio al embrión sólo es posible si una embara- 
zada adquiere el parásito durante la gestación. La tasa de trans- 
misión aumenta a medida que transcurren los meses de emba- 
razo. Las manifestaciones clínicas en los neonatos (cuando las 
hay) son trastornos auditivos, hepatomegalia, microcefalia, ane- 
mia y trastornos neurológicos. Sin embargo, es necesario tener 
presente que entre el 70 y 90% de los neonatos con infección 
congénita es asintomátco, aunque el deterioro visual, los tras- 
tornos de aprendizaje o el deterioro mental se tornan evidentes 
en un gran porcentajes meses o varios años después. 

Rubéola: enfermedad de la infancia bastante benigna o asin- 
tomática pero que cobra peligrosidad si la infección se adquiere 
en el período de gestación. De ocurrir esto se contrae una pato- 
logía grave. El peligro de infección es mayor cuanto menor edad 
gestacional tiene el embrión. Si la infección ocurre en el primer 
trimestre puede ocasionar la muerte del feto o en su defecto el 
recién nacido puede padecer retraso mental, microcefalia, sor- 
dera, retinitis o retraso del crecimiento intrauterino. 

Citomegalovirus: la enfermedad viral más frecuente transmi- 
tida desde el útero. Se trata de un virus de amplia distribución 
en todo el mundo. La infección se adquiere por contacto directo 
a través de secreciones orales y respiratorias. También puede 
transmitirse por vía sexual y de la madre al hijo, ya sea durante 
el embarazo, el parto o a través del amamantamiento. 

En los huéspedes inmunocompetentes la gran mayoría de las 
infecciones son asintomáticas y el virus se excreta a través de la 
orina. Un 90% de los niños infectados son asintomáticos en el 
momento del nacimiento y tienen mejor pronóstico, aunque sue- 
len presentar problemas de aprendizaje y audición. En el 10% 
restante se pueden evidenciar serios problemas neurológicos 
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como meningoencefalitis, trastornos en el crecimiento intrau- 
terino y lesiones periventriculares. 

Herpes simple: son infecciones causadas por un virus de 
la familia de los herpesvirus (HSV), cuyos miembros tienden 
a causar infecciones latentes que finalmente se reactivan cau- 
sando la propagación del virus y la infección a otros niños. En la 
mayoría de los pacientes la infección es asintomática o los sín- 
tomas son leves; sin embargo, la infección del feto o del recién 
nacido puede ser muy grave. Los recién nacidos están expuestos 
a un riesgo máximo de infección visceral y de encefalitis, y si 
no son tratados de inmediato, más del 70% de ellos desarrolla- 
rán una enfermedad del sistema nervioso central. 


Epilepsia parcial benigna de la infancia (epilepsia rolán- 
dica y otras): síndromes que se presentan en el 80% de los casos 
en niños entre los 4 y 10 años y que constituyen las epilepsias 
más frecuentes en este grupo de edad. De pronóstico favorable, 
no supone ningún déficit neurológico ni antes ni después de las 
crisis. Tampoco se asocia a retardo cognitivo. Las crisis son más 
comunes de noche que en la vigilia y son focales. Presentan 
manifestaciones faciales (contracciones tónicas en un lado de la 
cara, desviación de la mirada) y orofaríngeas (hipersalivación, 
disfagia, sonidos guturales, movimientos involuntarios de la 
lengua). Las crisis duran pocos minutos y los niños conservan 
la conciencia. 

Suele haber, asimismo, síntomas sensoriales y motores que 
pueden propagarse a un brazo y pierna. Auras generalmente 
abdominales. El pronóstico es muy bueno, teniendo en cuenta 
que existe muy buena respuesta a los fármacos antiepilépticos. 
Las crisis tienden a desaparecer en la adolescencia tardía. 


Espina bífida: trastorno causado por el cierre incompleto 
del sector medular del tubo neural y las meninges durante el 
primer mes de gestación. Se trata de la malformación anató- 
mica más común del sistema nervioso. Una parte de la médula 
carece de cubierta meníngea, generalmente en la región lum- 
bosacra. El trastorno puede llegar a ocasionar dificultades de 
movimiento de las extremidades inferiores y, en los casos más 
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graves, paraplejía*. La causa de esta patología es tanto genética 
como debida a factores ambientales; la diabetes materna y algu- 
nas drogas anticonvusivas como el valproato o la carbamazepina 
pueden ocasionarla. 

Como prevención se utiliza el aporte de ácido fólico (una 
vitamina presente en los vegetales de hoja verde) en la dieta de 
las mujeres que pretenden quedar embarazadas. El cierre del 
tubo neural se produce alrededor de los primeros 28 días de 
gestación, cuando la gestante muchas veces todavía no sabe de 
su embarazo, razón por la cual el suplemento de folatos debe 
administrarse antes de quedar embarazada, pues es inútil para 
estos fines luego de las primeras semanas de gestación. 

Existen tres tipos de espina bífida: a) espina bífida oculta, 
la más benigna; el trastorno puede pasar desapercibido y tener 
como síntoma únicamente enuresis nocturna; b) meningocele: 
suele verse una tumoración formada por meninges que sobre- 
salen del canal vertebral. En la piel del paciente suele haber 
una mata de pelos densos; c) mielomeningocele: la más seria; 
se trata de un saco meníngeo que sobresale por fuera del canal 
medular y contiene una porción de nervios raquídeos, lo que 
origina graves problemas motores. 


Hemorragia periventricular / intraventricular: también 
conocida como hemorragia de la matriz germinal, es la varie- 
dad más común de hemorragia intracraneana del recién nacido 
y es característica del prematuro de bajo peso. Origina compli- 
caciones graves como infarto* hemorrágico e hidrocefalia, y es 
responsable frecuente de daño neurológico en el recién nacido 
pretérmino o prematuro (RNP). 

La gravedad se halla relacionada con la edad gestacional* y 
el peso de nacimiento: según estudios, pueden presentarla entre 
el 50% y 60% de los RNP con menos de 1.000 gr., y el 20% de 
los niños cuyo peso se halla entre los 1.000 y 1.500 er. 

La hemorragia intraventricular se origina en la matriz 
germinal, zona situada en los ventrículos laterales, cerca de 
la cabeza del núcleo caudado, irrigada fundamentalmente por 
ramas perforantes de la arteria recurrencial de Huebner, rama 
de la arteria cerebral anterior. 
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La matriz germinal se halla constituida fundamentalmente 
por células con gran actividad proliferativa que son precursoras 
de neuronas en las semanas 10 y 20 de la vida intrauterina, y de 
astrocitos y oligodendrocitos en el último trimestre. Los elemen- 
tos de esta zona son inmaduros y están inmersos en numerosos 
canales vasculares de paredes muy finas, siendo los capilares 
muy rudimentarios, y por lo tanto la zona es susceptible ante 
cualquier injuria. 

Es necesario tener en cuenta que la matriz germinal es un 
acúmulo de neuroblastos (células precursoras de las futuras 
neuronas) programados para emigrar, situados en torno a las 
paredes de los ventrículos laterales. La necrosis de las células 
endoteliales de los vasos sanguíneos determina la extravasación 
de sangre que difunde rápidamente, rompe el revestimiento de 
los ventrículos e ingresa en ellos. 

Los mecanismos patogénicos responsables de esta anomalía 
son por un lado las fluctuaciones en el flujo arterial sistémico 
cerebral junto a la fragilidad de la microvasculatura de la matriz 
germinal. 

Se reconocen cuatro grados de gravedad de la HPV: 

Grado l: hemorragia localizada solamente en la matriz 
germinal, o sea, en las paredes del o los ventrículos. 

Grado Il: la sangre ocupa parcialmente a los ventrículos pero 
el tamaño de éstos se halla conservado. 

Grado III: la cantidad de sangre que ingresa a los ventrículos 
ocupa el 75% del espacio intraventricular y por lo tanto existe 
una moderada dilatación de ellos. 

Grado IV: el sangrado es de tal magnitud que se origina una 
gran dilatación ventricular (ventrículomegalia), produciendo 
compromiso en el parénquima encefálico. 

Es habitual considerar a los grados I y II como de mejor 
pronóstico, mientras que los grados III y IV suelen traen conse- 
cuencias devastadoras desde el punto de vista neurológico. 


Hidrocefalia: se trata de un aumento anormal del volu- 
men del líquido cefalorraquídeo dentro del cráneo ubicado en 
los ventrículos*. Existen dos tipos de hidrocefalia: la llamada 
comunicante, en la que no hay obstrucción dentro del sistema 
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ventricular ni en su flujo de salida, y la no comunicante, en 
la que la presión elevada del LCR se debe a bloqueo de algún 
punto entre su formación y su salida. La hidrocefalia es una 
patología grave debido a que la ventrículomegalia concomi- 
tante suele dañar el parénquima cerebral y/o las vías motoras 
descendentes. Las secuelas pueden abarcar múltiples patologías, 
desde daños en las vías motoras hasta déficits en el desarrollo 
cognitivo, según la ubicación de las zonas dañadas. 


Hipoacusias: se trata de la disminución del nivel de audi- 
ción de una persona por debajo del rango normal. Esta anomalía 
puede ser reversible o permanente según el tipo de etiopatolo- 
gía que la ocasiona. En los niños, oír bien es fundamental tanto 
para su inserción social como para la correcta construcción de 
su lenguaje. Es necesario recordar aquí un concepto trascen- 
dental de la neurociencia: los períodos críticos. Para un niño 
pequeño existe una ventana temporal crítica en sus tres o cuatro 
años iniciales en la que construye el lenguaje. No hay que olvi- 
dar que el lenguaje humano es fundamentalmente epigenético y 
por lo tanto no existe lenguaje si hay ausencia o deficiencias de 
entradas sonoras en los primeros años. De aquí que todo profe- 
sional que trabaje con niños debe estar atento a cualquier señal 
relacionada con la audición y/o la construcción lingúística para 
consultar al especialista correspondiente si fuera el caso. 

Existen tres tipos de hipoacusias: 1) de transmisión o con- 
ductivas, 2) neurosensoriales o de percepción y 3) mixtas. 

Las hipoacusias de transmisión o de conducción son aque- 
llas que por algún motivo no permiten que el sonido llegue a la 
cóclea situada en el oído interno y que es el órgano especiali- 
zado que traduce las ondas sonoras en impulsos eléctricos que, 
a través del nervio acústico (8* par craneal), llevan las señales a 
la corteza que elabora lo escuchado. En este grupo se hallan las 
afecciones comunes como las otitis crónicas, agudas y medias, 
problemas timpánicos y otros tipos de trastornos. Es común en 
niños pequeños la asociación de hipoacusias de conducción con 
las otitis* crónicas del oído medio, secundaria a infecciones de 
las vías aéreas superiores. 
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Las hipoacusias neurosensoriales son aquellas patologías 
vinculadas a lesiones en la cóclea, en las vías nerviosas (lesio- 
nes del 8” par) o el sistema nervioso central. En niños suelen 
ser producidas por patologías neonatales: prematurez, hipoxia o 
meningitis, encefalitis, rubéola en el primer trimestre del emba- 
razo, etc. 

También es importante diferenciar el momento de aparición 
del déficit auditivo: 1) las hipoacusias prelocutivas son aque- 
llas que existen desde el nacimiento o antes de la aparición del 
lenguaje; 2) las perilocutivas aparecen entre los dos y cuatro 
años durante la construcción del lenguaje; y 3) las poslocutivas 
se instauran luego de que las adquisiciones fundamentales del 
lenguaje se hallan consolidadas. Las hipoacusias prelocutivas 
y perilocutivas, en la medida que son de significación, inter- 
fieren en el desarrollo del lenguaje o directamente impiden su 
instalación en el niño. 


Indicadores antropométricos: son aquellos que indican 
de manera global el estado de desarrollo y crecimiento de un 
niño. La talla para la edad refleja la historia nutricional o la 
ingesta de nutrientes a través del tiempo. Un déficit nutricional 
severo, sobre todo en los períodos de crecimiento rápido, se 
traduce inexorablemente en un retardo en el crecimiento con 
todas las consecuencias neurológicas y psicológicas que son de 
suponer. Es importante tener en cuenta que el déficit de talla no 
se recupera con una ingesta adecuada. El peso para la edad, 
por su parte, se utiliza como indicador global de nutrición; un 
peso bajo indica déficit, aunque no discrimina si éste es actual 
o pasado. De modo inverso, un peso normal no permite descar- 
tar una desnutrición previa compensada. La situación actual es 
reflejada por el peso para la talla. 


Lactancia materna: todos sabemos lo que supone en térmi- 
nos de vínculo el hecho de que la madre pueda dar de mamar a 
su hijo. Son más que conocidas las bondades que esta situación 
genera en la relación madre-hijo. Sin embargo, no son tan cono- 
cidas las enormes ventajas nutricionales e inmunológicas que 
el amamantamiento supone para el bebé. Vamos a dar aquí una 
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pequeña reseña: la calidad y cantidad de nutrientes que posee 
la leche materna se halla en proporciones óptimas. Además pro- 
porciona factores inmunológicos, anticuerpos, factores antiin- 
flamatorios, factores de crecimiento, enzimas y hormonas. 

La OMS recomienda lactancia exclusiva durante 6 meses y 
la continuación del amamantamiento con la adición de sólidos 
hasta alrededor de los 18 meses. La composición de la leche 
humana no es constante durante este período; en primer lugar 
aparece el calostro, luego la leche madura y finalmente la leche 
del destete. 

El calostro se produce durante los primeros cinco días 
luego del parto. Su valor energético es de 67kcal/100mL y su 
color amarillento radica en la cantidad de B-caroteno, que es 
un antioxidante y un estimulador del sistema inmunológico. 
El calostro contiene más sodio, potasio, vitaminas, proteínas y 
minerales que la leche madura. Además es una sustancia espe- 
cialmente rica en inmunoglobulinas (anticuerpos especializados 
en reconocer organismos extraños), sobre todo en IgA (inmuno- 
globulinas A), que contienen el máximo número de linfocitos 
inmunocompetentes. 

La leche madura contiene sobre todo agua, y esto permite 
que todo bebé amamantado no necesite agua adicional en nin- 
gún tipo de clima. Además posee lactosa, que es una importante 
fuente de calorías. La galactosa, un compuesto de la lactosa, es 
esencial para el desarrollo del SNC (sistema nervioso central). 
Esta leche también posee lípidos en forma de triglicéridos y áci- 
dos grasos esenciales y vitales para el crecimiento. Una mención 
aparte merecen el ácido docosohexanoico y el ácido araquidó- 
nico, que no están presentes en la leche de vaca ni pueden ser 
sintetizados por el lactante, y son de suma importancia para el 
desarrollo de tejido nervioso y del nervio óptico. 

En síntesis, la leche materna es un factor esencial para el 
futuro inmunológico del bebé. Hace ya tiempo que se sabe 
que los niños amamantados son menos susceptibles a infec- 
ciones de todo tipo que aquellos que no lo han sido. La leche 
humana ofrece inmunidad y capacidad de regulación metabólica 
y bioquímica de un modo que no lo hace ni la leche de vaca ni 
las leches de fórmulas. 
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Leucomalacia periventricular: configura pérdida de áreas 
de tejido nervioso, habitualmente de sustancia blanca que rodea 
los ventrículos. Se asocia a lesiones hipóxico-isquémicas origi- 
nadas por dificultades en la perfusión de sangre y a la vulnera- 
bilidad de los oligodendrocitos* en proceso de diferenciación. 
Esta patología es un acompañante frecuente de la hemorragia 
intraventricular debido a que hubo hipotensión poshemorrá- 
gica con la consecuente disminución del FSC (flujo sanguíneo 
cerebral). 

Ocurre frecuentemente en los niños prematuros que son 
clínicamente inestables y que por lo tanto acusan fallas en la 
circulación sanguínea cerebral ocasionando caída en la perfu- 
sión cerebral. Aquellos niños que la padecen tienen alto riesgo 
de padecer parálisis cerebral, retraso en el desarrollo y trastor- 
nos neuro-sensitivos. Suelen sufrir leucomalacia periventricu- 
lar aquellos niños RNP que han padecido trastornos cardio- 
respiratorios. 


Meningitis: inflamación de las meninges a causa de bacterias 
O virus en recién nacidos y niños pequeños. Las meningitis de 
origen viral suelen ser mucho más benignas que las bacteria- 
nas. Los niños que han padecido esta patología suelen presen- 
tar trastornos severos en los aprendizajes. Las secuelas de una 
meningitis puede abarcar diversas áreas: desde daño en el 8* 
par que termina en sordera hasta distintos tipos de descenso 
cognitivo y daño motor. 


Meningitis bacteriana: inflamación de las meninges indu- 
cida por bacterias y caracterizada por anormalidades en el LCR. 
Se produce daño en el endotelio vascular destruyendo la barrera 
hematoencefálica*. Si la inflamación concomitante no se con- 
trola, se produce edema cerebral* e hipertensión intracraneana 
y la pérdida de la autorregulación del flujo sanguíneo cerebral 
que puede descender con la consiguiente hipoxia*-isquemia* 
y daño cerebral irreversible. Los síntomas más frecuentes son 
fiebres variadas, rechazo a la alimentación, vómitos, irritabili- 
dad excesiva o decaimiento, alteración del patrón respiratorio, 
ictericia, fotofobia. 
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En estados avanzados de la enfermedad y en niños más gran- 
des suelen aparecer los llamados signos meníngeos (rigidez 
de nuca, resistencia a extender las piernas y flexionarlas). El 
pronóstico se halla en relación a la edad del niño: cuanto más 
pequeño, peor pronóstico, y a la rapidez con que se detecta y 
combate la infección. Los neonatos y lactantes afectados mues- 
tran distermias, abombamiento de la fontanela, rechazo a la ali- 
mentación, vómitos, irritabilidad excesiva o decaimiento, alte- 
ración del patrón respiratorio, distensión abdominal, etc. 

Complicaciones: las principales son de origen circulatorio 
en el inicio de la enfermedad. Alrededor del 15% de pacientes 
con meningitis bacteriana pueden presentar hemiparesia* o cua- 
driparesia*, parálisis facial y alteraciones visuales. 

La inflamación meníngea puede afectar los pares craneales 
IL, II, VL VU y VII. Asimismo, la meningitis bacteriana es la 
causa más frecuente de hipoacusia neurosensorial* postnatal 
en los niños. 

Una complicación usual es la hidrocefalia*, y la padecen 
niños tratados tardíamente o en forma inadecuada. Por otro lado, 
en un tercio de los pacientes se presentan convulsiones. Cuando 
esto ocurre más allá del cuarto día de la enfermedad es de mal 
pronóstico neurológico. 


Meningitis neonatal: consiste en la infección de las menin- 
ges y el SNC durante el primer mes de vida. Se trata de la etapa 
más frecuente de la vida en que se desarrolla meningitis. El 50% 
o más de los niños que han padecido meningitis neonatal sufren 
algún tipo de secuelas. 


Meningococemia: es una enfermedad con manifestaciones 
sistémicas que se origina por la presencia en la sangre de una 
bacteria llamada Nisseria meningitidis (meningococo), capaz 
de producir sepsis fulminante de rápida progresión a shock, 
coma y muerte. 

La infección por este germen puede provocar: a) un portador 
asintomático (es lo más común); b) una bacteriemia transitoria; 
c) meningitis (la morbilidad más común); d) meningococemia 
(la forma más severa de la enfermedad). 
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El tracto respiratorio es el único reservorio conocido de este 
germen. Siendo altamente contagiosa, los niños más expuestos 
son aquellos cuyo sistema inmunológico se halla comprometido 
así como los pacientes con hepatopatías severas, enteropatías y 
otras enfermedades. 

Las presentaciones clínicas más comunes de esta infección 
son la meningococemia y la meningitis. La meningococemia 
es habitualmente precedida por una infección aguda del tracto 
respiratorio. Los síntomas son: fiebre, malestar general, rino- 
rrea (secreción nasal de mucus), tos, mialgias, dolor abdominal 
y erupciones cutáneas como petequias o púrpuras (se llaman 
petequias al sangrado dentro de la piel que consiste en puntos 
de sangre pequeños; si la sangre se ha acumulado en áreas un 
poco más grandes de alrededor de 1 cm. se llaman púrpuras). 
De no realizarse una intervención temprana el paciente deriva 
rápidamente al shock irreversible y fallece (estos son los casos 
que suelen aparecer en los medios de difusión masiva como 
meningitis, aunque en realidad son casos de menigococemia). 

Si se presenta la forma clínica de meningitis, los síntomas 
son: fiebre, vómitos, cefalea, letargia y posibles crisis con- 
vulsivas (20 a 30% de los casos), manifestaciones clínicas 
indistinguibles de las que se observan en meningitis causadas 
por otros organismos. 


Opistótonos: postura anormal que supone rigidez y arquea- 
miento severo de la espalda con la cabeza tirada hacia atrás. 
Si a una persona con opistótonos se la dejara recostada en 
supino dorsal (boca arriba), sólo la parte posterior de la cabeza 
y los talones tocarían la superficie de apoyo. Es una forma de 
espasmo de los músculos de la nuca y el dorso de tal modo 
que el cuerpo forma un arco. Esta sintomatología puede ocurrir 
en bebés afectados de meningitis como un signo de irritación 
de las membranas. También ocurre en la lesión de la neurona 
motora superior. 


Otitis media: inflamación persistente que recubre el oído 


medio y produce una exudación líquida o derrame. Este exu- 
dado queda atrapado por el cierre de la trompa de Eustaquio. 
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Este proceso produce dolor, y si es persistente, alteración de la 
audición. Si estos síntomas son agudos se habla de otitis media 
aguda (OMA), la cual generalmente es producto de la coloni- 
zación del oído medio por bacterias o virus que llegan desde la 
rinofaringe habitualmente debido a una infección de la vía aérea 
superior. La otitis media es la primera causa de consulta en los 
servicios de atención pediátrica en todo el mundo. Se estima 
que el 70% de los niños han tenido al menos una otitis media 
al cumplir el tercer año de edad. Es sumamente frecuente en 
niños inmunosuprimidos. 


Otitis media con efusión (otitis media serosa; otitis media 
silente): es una inflamación no infecciosa acompañada de 
líquido en la caja timpánica vinculada a una disfunción de 
la trompa de Eustaquio, generalmente secundaria a una otitis 
media aguda. De persistir esta patología pueden aparecer com- 
plicaciones varias, como retracción de la membrana timpánica o 
su esclerosis con las consiguientes hipoacusias. A veces también 
se daña la cóclea, desarrollándose una hipoacusia neurosenso- 
rial*, Los síntomas en esta afección suelen pasar inadvertidos, 
aunque la hipoacusia es sumamente frecuente. Justamente aquí 
se halla el problema, porque en el niño pequeño esta situación 
puede originar deficiencias en la adquisición del lenguaje. Los 
especialistas recomiendan realizar estudios especializados como 
otoscopía neumática y timpanometría para confirmar el diag- 
nóstico. 


Parálisis cerebral (PCD): se trata de un trastorno persistente 
del tono postural y del movimiento, secundario a un daño cere- 
bral no progresivo de diversa etiología, frecuentemente asociada 
a prematurez, hipoxia-isquemia, etc. que ocurre en el cerebro 
inmaduro o injuriado. 

Este daño ocurre habitualmente en un período que abarca 
desde la etapa prenatal hasta alrededor de los tres años. La 
mayoría de los pacientes presentan cuadros mixtos con compro- 
miso tanto del sistema piramidal como extrapiramidal. Clásica- 
mente se las divide en parálisis espásticas*, discinéticas y atáxi- 
cas. La parálisis espástica es la forma clínica más frecuente y 
posee compromiso de la corteza motora o vías supramedulares. 
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No todas las PCI se hallan asociadas a retraso mental, aunque 
esta comorbilidad depende del tipo de lesión padecida. 


Parálisis espástica: la forma de PCI más frecuente caracte- 
rizada por el síndrome de la neurona motora superior, es decir, 
un aumento patológico del tono muscular (rigidez espástica); 
signo de la navaja, o sea, la típica resistencia de un miembro 
al ser estirado que, súbitamente, se afloja en el final del esti- 
ramiento. Estos signos se unen a la hiperreflexia, es decir, la 
exageración de los reflejos medulares y al signo de Babinsky. 
La mayoría de las veces estos signos indican una lesión en los 
haces descendentes supraespinales, fundamentalmente el haz 
llamado corticoespinal. 

No obstante, el daño muchas veces incluye también a los 
haces corticobulbares (corticonucleares) que son responsables 
de los controles corticales sobre los núcleos de los pares cra- 
neales. Por ello no es infrecuente en algunas PCI espásticas 
encontrar espasticidad en músculos del habla o de la deglución, 
funciones dependientes de algunos pares craneales (pares V, 
VIL IX, XL XDD). 


Parto distócico: parto anormal, ya sea debido a causas 
maternas o fetales. Se origina generalmente por anormalida- 
des en el mecanismo de parto e interfiere en su evolución fisio- 
lógica. Ejemplos válidos lo constituyen la presentación pélvica 
o de nalga del feto. Siempre requiere una intervención activa 
por parte del obstetra. 


Petequias: manchas rojas en la piel. Se trata de sangrado 
debajo de la piel a partir de la rotura de capilares que forman 
entonces pequeños puntos rojos. Son pequeños derrames vas- 
culares cutáneos del tamaño de la cabeza de un alfiler. Si la 
sangre se acumula bajo el tejido en áreas más grandes se lo 
denomina equimosis. 

Las petequias con fiebre se hallan en muchas enfermedades 
de la infancia, normalmente infecciones banales. Sin embargo, 
es necesario descartar infección bacteriana grave, sobre todo 
meningococemia. 
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Petit Mal: es, esencialmente, una epilepsia de la infancia 
que, en líneas generales, responde apropiadamente al trata- 
miento anticonvulsivo con desaparición de las crisis. Si se trata 
de un PM no complicado, la tendencia natural de la enfermedad 
es hacia la curación durante la segunda década de la vida, sin 
ocasionar deterioro intelectual. 

Se caracteriza por la repetición frecuente de crisis denomi- 
nadas ausencias, que en su forma típica se presenta como una 
desconexión súbita con pérdida de la conciencia de una duración 
de entre 5 y 25 segundos, sin que el paciente pueda responder a 
estímulos. Tales crisis pueden estar o no acompañadas por leves 
fenómenos motores o vegetativos (parpadeos rítmicos, conti- 
nuación de un movimiento, sudoración, etc.). Ocasionalmente 
pueden existir alteraciones del tono muscular localizadas. 

La crisis concluye súbitamente sin fenómenos posictales y el 
niño suele no recordar lo que le ocurrió. El paciente puede llegar 
a tener hasta 100 ausencias por día en los casos más severos. 
Estos niños son propensos a padecer una ausencia durante la 
realización de un EEG si se les solicita que hiperventilen (res- 
piración intensa), originando una descarga paroxística genera- 
lizada con una secuencia típica de complejo espiga-onda de 3 
ciclos por segundo que es definitiva para el diagnóstico. Es de 
suma importancia para el psicopedagogo o psicólogo conocer en 
detalle esta patología, pues es muy común que en la familia y en 
la escuela no se la detecte o se la confunda con “distracciones”, 
o lo que es peor, con niños “idos” o “colgados”. Es necesario 
tener presente que no todas las familias tienen un nivel de alerta 
como para detectar estos problemas, razón por la cual a veces 
es la intervención del profesional la que puede poner las cosas 
en su lugar solicitando la consulta neurológica pertinente si la 
sospecha es fundada. 


Presión arterial: la presión arterial, dicho de manera sen- 
cilla, es la fuerza ejercida por la sangre contra las paredes de 
los vasos sanguíneos arteriales. Como el corazón bombea san- 
gre de manera intermitente, la presión arterial fluctúa entre un 
valor máximo o presión sistólica (sístole: el corazón se contrae) 
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y un valor mínimo o presión diastólica (diástole: el corazón se 
relaja). 

La presión arterial se mide en mm de Hg (milímetros de 
mercurio): por ejemplo, 140 mm de Hg de presión sistólica 
significa que la fuerza ejercida en la arteria bastaría para elevar 
una columna de mercurio en 140 mm de altura. Es común que 
en las embarazadas normales la presión mínima o diastólica 
disminuya durante los dos primeros trimestres del embarazo 
para aumentar en el tercero. 


Preeclampsia (toxemia gravídica): aparición de hiper- 
tensión arterial (mayor o igual a 140/90 mm/Hg) durante la 
segunda mitad del embarazo, proteinuria (proteínas en la orina) 
y presencia o ausencia de edema. Esta enfermedad se presenta 
entre el 5 y 10% de los embarazos y su tratamiento evita riesgos 
tanto en la madre como en el feto. Los factores de riesgo para 
la aparición de preeclampsia son: embarazos múltiples, edades 
extremas de la madre (menos de 15 años o más de 35), diabetes 
mellitus, antecedentes de neuropatía o hipertensión crónica. 

Pueden distinguirse dos tipos de preeclampsia: moderada 
y severa. La clasificación se hace en función de los niveles de 
presión arterial, proteinuria y la magnitud del daño a otros órga- 
nos como hígado, riñón y cerebro. 

Signos y síntomas más frecuentes: pueden aparecer ede- 
mas (hinchazón de manos, cara, pie, tobillo), dolor de cabeza y 
aumento de peso exagerado. En casos severos se añade visión 
borrosa, náuseas, vómitos, disminución de la cantidad y frecuen- 
cia urinaria, trombocitopenia (recuento plaquetario bajo) y en 
casos extremos eclampsia (convulsiones y coma). El tratamiento 
definitivo es el parto con la salida del feto y la placenta. 

En nuestra práctica ha sido lamentablemente frecuente 
encontrarnos con niños con deficiencias notables en su nivel 
cognitivo con o sin compromisos motores cuya única etiolo- 
gía comprobable consistió en la hipertensión materna durante 
el embarazo. 


Programa de consultas prenatales: es de sobra conocido 
que desde que en Occidente se democratiza la atención en salud 
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para todos los sectores sociales, la atención a la mujer gestante 
asoma como un derecho central y una obligación inalienable de 
todo Estado. Un embarazo normal de bajo riesgo de una mujer 
promedio tiene un plan típico de visitas de cuidados prenatales 
que consta de: 

Semana 4 a 28: 1 visita al mes (cada 4 semanas). 

Semana 28 a 36: 2 visitas al mes (cada 2 semanas). 

Semana 36 hasta el parto: 1 visita a la semana. 

Todos los estudios y tratados de la materia señalan con clari- 
dad que no se discute ya la necesidad de que toda mujer emba- 
razada debe realizar este tipo de controles periódicos y siste- 
máticos durante los meses de gestación para evitar múltiples 
complicaciones y dificultades que pueden generar problemas 
en ella misma, el feto y/o en el recién nacido. Estos controles 
incluyen ya como rutina el uso de las ecografías y, eventual- 
mente, otros estudios de mayor complejidad ante la duda de 
dificultades. 


Retardo mental: se trata de una categoría diagnóstica que 
comparte patologías de muy diversa etiología. Como categoría 
diagnóstica define la inclusión de determinados pacientes en 
ella en función de una semiología determinada que se centra 
en las competencias “intelectuales”. 

La semiología que podría considerarse más adecuada señala 
dos aspectos centrales: a) desempeño intelectual descendido en 
relación a la media estadística. Desde ya, esta categoría implica 
una consideración etárea que siempre fue la base del tan cono- 
cido como cuestionable Cociente Intelectual. b) Dificultades y 
desajustes en la adaptación interpersonal y social ocasionada 
por el grado de profundidad del ítem a). 


Signos blandos o menores: en la tarea clínica es frecuente 
el encuentro con niños y/o adolescentes cuya configuración neu- 
ropsíquica genera multiplicidad de dudas debido a que aunque 
no se detecta (por nosotros u otro profesional) ningún daño 
estructural neurológico, sin embargo, se manifiestan ciertos 
déficits menores y/o pautas descendidas en logros motrices, en 
su coordinación sensoperceptiva, en sus reflejos, o se ponen de 
manifiesto claros disturbios en la conformación de su esquema 


216 LUCIO CERDÁ 


corporal. Nos hallamos frente a los llamados trastornos gnósi- 
co-práxicos. Este tipo de sintomatología también se la conoce 
en neuropediatría como signos menores o “blandos”, deno- 
minación que alude a que si bien se perciben claramente difi- 
cultades variadas de naturaleza neuropsíquica ellas no pueden 
adjudicarse, como señalamos más arriba, a lesiones estructu- 
rales del SNC o periférico y por lo tanto no integran ningún 
síndrome específico de los que habitualmente se reconocen en 
neurología infantil. Tal como señala el neuropediatra Fernández 
Álvarez, “no deben considerarse como signos menores de una 
lesión importante sino como signos importantes de un trastorno 
menor”. En resumen, se trata de disfunciones práxicas, gnósi- 
cas, trastornos en las sincinesias y en la lateralización que es 
muy frecuente que obstaculicen los aprendizajes. La mayoría 
de las veces estas dificultades son originadas por dificultades 
menores de carácter perinatal y/o lentificaciones en los desa- 
rrollos neuropsicológicos debido a ausencias importantes de 
estimulación apropiada. 


Sindrome de aspiración de meconio: se le da el nombre de 
meconio a las primeras heces del recién nacido que están com- 
puestas por células epiteliales, pelo fetal, moco y bilis. Suelen 
ser espesas, de color verde oscuro. 

El sufrimiento intrauterino puede producir la evacuación in 
útero de meconio en el líquido amniótico. El feto puede aspi- 
rar el líquido amniótico teñido de meconio cuando el boqueo 
se estimula por la hipoxia y la hipercapnia. La presencia de 
meconio en la tráquea puede producir obstrucción y una res- 
puesta inflmatoria de las vías aéreas que genera dificultad res- 
piratoria grave. 

La presencia de meconio en el líquido amniótico es un signo 
de alarma de sufrimiento fetal. La incidencia de líquido amnió- 
tico teñido con meconio varía desde el 8% hasta el 20% de todos 
los partos y afecta sobre todo a los recién nacidos a término y 
posmaduros. 

Los factores de riesgo de evacuación de meconio y aspi- 
ración ulterior incluyen: embarazo postérmino; preeclampsia; 
diabetes materna; frecuencia cardíaca fetal anormal. 
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Sufrimiento fetal (ver también asfixia perinatal): presencia 
de asfixia fetal persistente que cuando no se corrige traspasa los 
mecanismos que buscan compensarla y puede ocasionar lesión 
neurológica permanente o la muerte fetal. 


Test de Apgar: se trata de una prueba administrada a los 
recién nacidos al minuto de vida y a los 5” posteriores con el 
objeto de evaluar la posibilidad de riesgo de daño cerebral neo- 
natal y sus consecuencias. 

Se miden cinco ítems: 1) coloración de la piel; 2) tasa car- 
díaca; 3) intensidad respiratoria; 4) tono muscular y 5) irritabi- 
lidad de los reflejos. 

Se otorga un máximo de 10 puntos en los casos en los que no 
hay ninguna alteración. Puntuaciones entre 0 y 3 son indicadores 
de lesiones cerebrales graves si además se agregan signos clíni- 
cos como crisis epilépticas e/o hipotonía, y 4 a 6 son puntuacio- 
nes muy dudosas sobre todo si son hechas a los 5”. En la práctica 
clínica es muy útil contar con la libreta sanitaria del niño sí sus 
padres la poseen, pues nos facilitan comprender muchas secue- 
las y/o sintomatologías. El puntaje del test de Apgar constituye 
uno de esos datos de importancia. Las depresiones neonatales 
secundarias a hipoxias perinatales se reflejan inexorablemente 
en puntajes de Apgar bajos. 


Trastornos convulsivos: constituyen una gama muy amplia 
de manifestaciones clínicas, desde las más triviales hasta las de 
mayor significación patológica. Se engloban en ellos las epi- 
lepsias, las convulsiones febriles y los espasmos de sollozo. No 
debe asimilarse automáticamente a enfermedad epiléptica, error 
común de los legos. 
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Capítulo 13 


Acerca de los psicofármacos 


Er apartado tiene como único fin familiarizar al psicólogo 
y al psicopedagogo con nociones mínimas de psicofarma- 
cología a los efectos de tener alguna idea orientativa en relación 
con los pacientes que suelen llegar medicados a la consulta. De 
lo que se trata es poder comprender mínimamente por qué y 
cómo es medicado un niño. 

Es muy frecuente recibir en la consulta niños diagnostica- 
dos como epilépticos que han sido medicados. En estos casos 
es muy útil conocer lo que puede ocurrir con un niño que toma 
medicación con el fin de colaborar con los otros profesionales 
implicados y estar alertos ante problemas posibles y no pocos 
frecuentes. 

Es habitual en nuestra práctica, por ejemplo, encontrar- 
nos con familias que desconocen que, una vez que un niño ha 
comenzado a tomar medicación anticonvulsivante, por ninguna 
razón esta debe ser suspendida abruptamente. De hacerlo, se 
corre el riesgo real de generar crisis paroxísticas severas. Los 
FAE (fármacos antiepilépticos) deben ser discontinuados —en 
el caso de que corresponda— paulatinamente y bajo vigilan- 
cia del neurólogo a cargo del niño. Este desconocimiento lo 
he visto sobre todo en sectores populares que, o por no haber 
comprendido con claridad las indicaciones del profesional o 
por haber sido atendidos sin demasiada dedicación, ignoran 
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los recaudos mínimos que deben tenerse cuando a un niño se 
le administran FAE. 

Por otra parte, todo niño medicado con psicofármacos debe 
ser monitoreado al menos cada tres meses. Y existen podero- 
sas razones para hacerlo: en primer lugar, los psicofármacos 
suelen administrarse en función del peso del paciente. Un niño 
por el solo hecho de estar en desarrollo cambia su peso frecuen- 
temente; asimismo, como veremos enseguida, todo psicofár- 
maco posee y genera distintos efectos secundarios (no deseados) 
según quien los inglera. 

El valproato, anticonvulsivo que suele ser prescripto en epi- 
lepsias denominadas de pequeño mal, por ejemplo, suele pro- 
ducir trastornos hepáticos, razón por la cual todo paciente debe 
ser monitoreado en este sentido. 

Por lo tanto, señalan los especialistas, no es en absoluto 
aconsejable tener a un niño medicado por meses sin realizar 
los controles pertinentes. 

Tener claro estas consideraciones permite que el profesio- 
nal pueda estar atento a errores de información en las familias 
O, por qué no, deficiencias en la atención que puedan llegar a 
ser detectadas. 

La idea de este apartado consiste, entonces, en poder com- 
prender mínimamente qué tipo de psicofármacos existen y 
cómo se suele utilizarlos para no actuar como “analfabetos” 
en este campo y poder contribuir con fundamento a una aten- 
ción interdisciplinaria racional y coordinada en beneficio del 
niño que consulta. De más está decir que estas nociones sólo 
son orientativas y únicamente cumplen con el objeto de poder 
comprender los elementos imprescindibles del tema que desa- 
rrollamos. 

El psicopedagogo o el psicólogo debe saber en primer lugar 
que todos los psicofármacos poseen efectos secundarios no 
deseados y que ningún paciente responde del mismo modo a 
idéntica droga. 

Veamos esquemáticamente cómo actúan los psicofármacos 
con el objeto de comprender qué implica una medicación de 
esta naturaleza. 
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Como es sabido, la información entre neuronas requiere de 
conexiones sinápticas que se llevan a cabo a través de impulsos 
eléctricos y químicos que son responsables a su vez de la acción 
de diversos neurotransmisores. 

Un neurotransmisor es una molécula emitida por la neu- 
rona presináptica que permite, en la unión sináptica, produ- 
cir un efecto químico y eléctrico en la célula postsináptica de 
carácter fisiológico. Se trata, ni más ni menos, de transmisión 
de información. 

Existen numerosos neurotransmisores y neuromoduladores 
descubiertos, y su número aumenta constantemente. Los neu- 
rotransmisores más conocidos son: 


Adrenalina Noradrenalina Acetilcolina Dopamina 


Serotonina Histamina Gaba Glutamato 


Los psicofármacos actúan básicamente aumentando o 
inhibiendo la acción de los neurotransmisores a través de 
diversos mecanismos sumamente complejos. Observemos en 
el dibujo un esquema de la acción sináptica. 


Vesículas con 
neurotransmisores Recaptación 


Botón sináptico 


Espacio 


| sináptico 


A Neurona 
Neurona postsináptica 
presináptica 
Liberación del Receptor 
neurotransmisor postsináptico 


El cerebro contiene cerca de cien mil millones de neuronas 
sólo en la corteza cerebral. Existen muchos tipos de neuronas 
en el SNC pero todas ellas pueden clasificarse groseramente 
según sus funciones principales: las hay motoras o eferentes, 
sensitivas o aferentes, y las más numerosas, denominadas inter- 
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neuronas, que conectan unas con otras en una red de fabulosa 
complejidad. 

Todas estas neuronas poseen dos características fundamen- 
tales: su excitabilidad, es decir, estar preparadas para registrar 
señales y su capacidad extraordinaria para conectarse entre sí, 
a veces muy alejadas unas de otras. La comunicación interneu- 
ronal se realiza ya sea a través de modulación hormonal o de 
vinculación sináptica, siendo esta comunicación la más usual 
y rápida para el SNC. 

Una sinapsis cumple su función en un pequeño espacio entre 
dos células adyacentes, el espacio sináptico, una suerte de paso 
fronterizo en el cual las moléculas de los neurotransmisores son 
llevados a los denominados receptores sinápticos. Se denomina 
receptor a una pequeñísima estructura formada por cadenas pro- 
teicas que por una parte se encarga de reconocer a un mensajero 
químico (el neurotransmisor), y por otra se ocupa de la ejecu- 
ción de la orden biológica contenida en el mensaje que se trans- 
mite a la neurona postsináptica (Meunier y Shvaloff, 1999). 

Será el reconocimiento recíproco entre un receptor y el neu- 
rotransmisor correspondiente lo que va a originar la señal de 
partida de la cadena de reacciones neuroquímicas que termi- 
narán con el efecto fisiológico producido por el neurotrans- 
misor. 

El neurotransmisor es liberado de las vesículas que lo con- 
tenían dentro del botón sináptico del axón a partir de un breve 
impulso eléctrico que se origina en el cuerpo de la neurona y 
que se llama potencial de acción. 

Del otro lado, es decir, en la neurona receptora o postsináp- 
tica, el neurotransmisor genera una variación voltaica llamada 
PPSE (potencial postsináptico exitatorio) o, por el contrario, un 
PPSI (potencial postsináptico inhibitorio). 

Tales potenciales postsinápticos, entre otras cosas abren 
canales iónicos y los receptores que permiten la entrada de los 
neurotransmisores. Éstos, una vez dentro de la célula postsináp- 
tica, modifican enzimas que, portadoras de un código, penetran 
en el núcleo de la célula, es decir, su “cerebro”, para modifi- 
car sus instrucciones. Tales enzimas además crean o destruyen 
neurotransmisores. 
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Pero no sólo ocurre lo que venimos describiendo. Un paso 
muy importante es la llamada recaptación. Este término alude 
al proceso mediante el cual los neurotransmisores no utilizados 
en el espacio sináptico son llevados al interior de la célula pre- 
sináptica y, mediante enzimas, son destruidos o por el contrario 
son nuevamente almacenados en vesículas. 

Esta descripción ultra sintética y bastante grosera sólo tiene 
el objeto de poder llegar a intuir la extrema y fantástica compleji- 
dad de los procesos neuronales sobre los cuales actúan —muchas 
veces de manera algo brutal- los psicofármacos. Recordemos 
que la multiplicidad de las sinapsis es la regla en el sistema ner- 
vioso central donde las neuronas se ven sometidas a un verda- 
dero “bombardeo” sináptico (Meunier y Shvaloff, 1999). 

Por otra parte, muchas de las macromoléculas que constitu- 
yen los neurotransmisores no pasan la barrera hematoencefá- 
lica (por ello estos últimos deben ser sintetizados en la neurona 
misma), por lo cual los fármacos intentan actuar sobre las acti- 
vidad neuronal indirectamente, ya sea inhibiendo o activando 
precursores químicos de los neurotransmisores propiamente 
dichos. 

Aclaremos que se denomina barrera hematoencefálica a 
las propiedades morfomecánicas y enzimáticas que poseen los 
endotelios de los capilares sanguíneos que cumplen una función 
de protección de la célula cerebral, evitando el pasaje de ciertos 
constituyentes plasmáticos. Una gran cantidad de moléculas, 
incluyendo muchos neurotransmisores, no pasan esa barrera, 
razón por la cual los transmisores deben ser sintetizados en 
el interior de la neurona y, desde ya, los psicofármacos que se 
utilizan en la clínica deben buscar modos indirectos de lograr 
el cometido que se proponen. 

Sintéticamente los psicofármacos actúan: 


*  Inhibiendo la recaptación de neurotransmisores: al inhibir 
este proceso aumenta de manera indiscriminada la concen- 
tración de uno o varios neurotransmisores en el espacio si- 
náptico, y de esta manera se incrementa su influencia. 

*  Inhibiendo enzimas: cuando esto sucede se evita la destruc- 
ción o la fabricación, según el caso, de uno o varios neuro- 
transmisores. 
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» Abriendo canales iónicos: cuando ocurre esto, se incrementa 
el potencial eléctrico de la célula a través del ingreso masivo 
de iones (átomos cargados eléctricamente) y consecuente- 
mente se genera una mayor actividad neuronal. 

» Blogueando o activando receptores: se impide o se incrementa, 
de esta manera, el ingreso de uno o varios neurotransmisores 
a la célula postsináptica. 


Es necesario tener en cuenta que existen psicofármacos que 
actúan de manera muy poco selectiva sobre muchos neurotrans- 
misores y por lo tanto su acción produce una gran cantidad de 
efectos distintos a los buscados. A estas consecuencias no desea- 
das se las denomina efectos secundarios. Fue, sobre todo, el caso 
de los primeros psicofármacos usados en la clínica. 

Naturalmente, la investigación en este campo busca la mayor 
selectividad posible, aunque la extrema complejidad de los pro- 
cesos neuronales hace muy difícil lograr psicofármacos que 
realicen su tarea y no produzcan efectos no deseados. Con el 
avance de los estudios acerca de los modos de funcionamiento 
cerebral, hoy los efectos secundarios se han minimizado bas- 
tante, aunque de ningún modo han desaparecido. Más aún, para 
cada paciente los efectos no deseados que produce un psicofár- 
maco suelen ser propios. 

Esto requiere, por cierto, un cuidadoso seguimiento del 
paciente por parte del profesional que indica la medicación para 
hallarse atento a aquellas situaciones en las que, a veces, debido 
a estos efectos secundarios complicados o dañinos, se requiere 
la sustitución de un psicofármaco por otro. 

Es importante saber que todos los farmacólogos saben que 
nunca es más verdadero el concepto de la individualidad del 
paciente como en el caso de la administración de psicofármacos. 
No existe un resultado “único” cuando se los administra, y cada 
paciente reacciona ante “la pastillita” de manera diferente. 

Es necesario recordar que todo medicamento genera en el 
paciente y su familia distintas reacciones y, desde ya, fanta- 
sías diversas. Entre otras cosas, se le otorgan al fármaco que 
se ingiere efectos de todo tipo. Esto explica el famoso efecto 
placebo, muy conocido por los investigadores. Sintéticamente: 
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se ha comprobado hasta el hartazgo que muchas veces admi- 
nistrando un medicamento inocuo (sin efecto químico alguno) 
a un grupo testigo que cree estar tomando verdaderamente una 
determinada droga se logran, por cierto, los efectos esperados, 
ya que el paciente no sabía que estaba ingiriendo un placebo. 

En los hechos esto significa lo que venimos sosteniendo: 
además de los efectos químicos que una droga produce, siempre 
existen consecuencias impredecibles, entre otras causas, debido 
a las elaboraciones fantasmáticas depositadas en la enfermedad 
y la carga más o menos “mágica” que muchas veces reviste la 
pastilla que se ingiere. 

Asimismo, es necesario recordar un concepto que los 
farmacólogos conocen muy bien, y es el de rango terapéu- 
tico. Consiste en el margen que existe entre la dosis máxima 
clínicamente válida y el efecto tóxico del medicamento. Cuanto 
mayor es el rango terapéutico, más seguro es el medicamento, 
puesto que existe una mayor distancia entre la dosis adminis- 
trada y la dosis tóxica. 

Todas estas razones son las que hacen imprescindible que el 
neurólogo o quien administre el psicofármaco (a veces lo hacen 
los pediatras o los clínicos) realice un seguimiento preciso y 
periódico para tener en cuenta la reacción del paciente ante el 
suministro de la droga. 

Por otra parte, en los niños existe el famoso efecto paradojal. 
Significa esto que, en lo que se refiere a los estimulantes, los 
efectos que se producen son contrarios a los esperados, es decir, 
se induce efectos sedativos. No existe aún explicación clara de 
este fenómeno. 

Esta es la razón por la cual vamos a ver numerosos niños 
diagnosticados con el síndrome ADD con hiperactividad medi- 
cados con estimulantes (por ejemplo, metilfenidato, pemolina, 
cuyos nombres comerciales son Ritalina, Tamilán, etc.). Más 
abajo nos extenderemos un poco más sobre este tema. 

Puede haber diferentes clasificaciones de los psicofáma- 
cos, aunque en todas ellas se encontrará la siguiente distinción 
básica. 
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Clasificación general de los psicofármacos 
Los psicofármacos se dividen en cuatro grandes grupos: 


1) Antidepresivos. 
2) Antirrecurrenciales —————> Anticonvulsivantes. 
3) Tranquilizantes: 
a. Mayores (antipsicóticos). 
b. Menores (ansiolíticos o benzodiazepinas). 
c. Antiparkinsonianos. 
4) Estimulantes. 


Desarrollaremos unas pocas informaciones sobre cada uno 
de ellos. 


Antidepresivos 


Algunos de los más conocidos son los llamados inhibidores 
de la monoamino-oxidasa (IMAO), que es un inhibidor de la 
enzima monoaminoxidasa, encargada de disolver neurotrans- 
misores como la adrenalina y noradrenalina. 

Por lo tanto, estos medicamentos buscan aumentar la exis- 
tencia en el espacio sináptico de los nombrados neurotransmi- 
sores, generándose así un mayor grado de función excitatoria 
en el SNC, Los nombres comerciales de estas drogas pueden 
ser Stelapar o Parmate. 

Estos antidepresores actúan indiscriminadamente sobre 
muchos neurotransmisores, razón por la cual poseen excesivos 
efectos secundarios no deseados. 

Otra droga antidepresiva conocida es la imipramina, pertene- 
ciente a los llamados antidepresivos tricíclicos, cuyos nombres 
comerciales son Tofranil y Elepsin. 

La última generación de antidepresivos es conocida como 
inhibidores de la recaptación de la serotonina (IRS), que son 
mucho más selectivos al actuar inhibiendo un solo neurotrans- 
misor. La droga de base es la fluoxetina, y su nombre comercial 
más conocido es Prozac. 
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Antirrecurrenciales 


Suelen aplicarse a los denominados trastornos del estado 
de ánimo, o como se los conoce actualmente, “trastornos 
bipolares”. En la nosología clásica se denominaba a esta afec- 
ción “psicosis maníaco-depresiva”. 

Estos psicofármacos se utilizan para reducir el episodio 
maníaco o crisis de excitación. Asimismo, una de las funcio- 
nes de estos medicamentos es lograr la interrupción de los 
ciclos manía-depresión-manía-depresión, razón por la cual se 
los llama antirrecurrenciales, es decir, evitar la recurrencia de 
tales ciclos. 

Dado que estas afecciones suelen ser muy serias, el uso de 
estos medicamentos es muy prolongado, incluso a veces pueden 
ser necesarios de por vida. 

El más conocido de estos fármacos es el litio, carbonato o sales 
de litio. Al tener bajo rango terapéutico es necesaria una rigu- 
rosidad extrema en el control del uso de estos medicamentos. 

Dentro del grupo de los antirrecurrenciales suelen ubicarse 
asimismo los anticonvulsivantes, que hace un tiempo se usaban 
exclusivamente en el tratamiento de las epilepsias y que hoy 
han ampliado su campo de aplicación. 

Los más frecuentemente usados son: carbamazepina, feno- 
barbital y el ácido valproico. En relación al uso como FAE 
(fármacos antiepilépticos) conviene, cuando se trata de niños, 
estar sumamente atentos a los efectos secundarios, que suelen 
ser muy variados. 

En mi práctica de formación de noveles profesionales 
sugiero, cuando nos llega un paciente medicado, en primer lugar 
intentar comunicarse con el profesional que administró el medi- 
camento. De no ser posible, solicitar a la madre información 
acerca de la droga que le es administrada al niño e informarse 
a través de internet de los eventuales efectos no deseados que 
el medicamento puede ocasionar. El prospecto del fármaco en 
cuestión ayuda en este tema. Recuérdese que todo prospecto 
lleva la información nacional e internacional que se encuentra 
disponible sobre multiplicidad de aspectos de la droga o drogas 
que integran el medicamento. 
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Recomiendo en este sentido tener a mano publicaciones 
como el Diccionario de Psicofarmacología compilado por el 
Dr. Stagnaro y la Dra. Badnarz que, en nuestro medio, brindan 
información muy detallada al respecto. 


Tranquilizantes 


Se clasifican en menores o benzodiazepínicos y mayores 
O antipsicóticos. 

Los tranquilizantes menores derivan generalmente de una 
misma familia química, las benzodiazepinas. La droga más 
conocida de este grupo es el diazepam, cuyo nombre comercial 
es sumamente conocido: Valium. Los efectos clínicos de este 
grupo de drogas pueden describirse como miorrelajantes, ansio- 
líticos, inductores de sueño y también anticonvulsivantes. 

Los efectos no queridos son, como en todos los psicofármacos, 
variados, como por ejemplo la afectación de la memoria. Los 
ansiolíticos más conocidos son lorazepam (Trapax), bromaze- 
pan (Lexotanil) y alplazolam (Alplax). 

Existe una subfamilia de este grupo que busca centralmente 
la inducción de sueño, como por ejemplo la droga llamada fli- 
nitrazepan (Rohipnol). 

Los tranquilizantes menores se han usado muchas veces para 
controlar niveles de angustia que no le permiten al paciente 
poder pensar su situación vital con claridad. 

Los tranquilizantes mayores o neurolépticos nacieron cuando 
se sintetizó la clorpromazina (Ampliactil). Esta droga lograba 
disminuir la intensidad y aparición de alucinaciones y trastor- 
nos delirantes. Asimismo, logra sedación y disminución de la 
agresividad. 

La clorpromazina, medicamento patrón del grupo de los neu- 
rolépticos, también posee efectos adversos importantes. Produce 
somnolencia y efectos extrapiramidales, como las sincinesias, 
tics y movimientos involuntarios. 

Asimismo, estos tranquilizantes mayores pueden producir 
alteraciones endocrinas, visión borrosa o arritmias. 

Algunos muy usados son el haloperidol (Halopidol) y la 
levomepromazina (Nozinan). Este tranquilizante se utiliza en 
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estados de ansiedad incontenibles junto a exaltación. El halo- 
peridol, quizá la droga antipsicótica más conocida, posee un 
perfil más selectivo sobre las alucinaciones, los delirios y la 
agresividad sin que se produzcan efectos sedativos o de sueño. 
Sin embargo, no se hallan libres de producir efectos extrapira- 
midales. 

Un párrafo especial lo merece el uso cada vez más exten- 
dido, según he podido comprobar, de la droga denominada ris- 
peridona. Mi comentario apunta a la alarma que me ha produ- 
cido encontrarme con un número apreciable de niños medicados 
con esta droga. Generalmente son pacientes con diagnósticos de 
patologías severas. No voy a discutir aquí los criterios con que 
se medica a un niño con diagnósticos muchas veces sumamente 
discutibles (del tipo de “espectro autista” o “trastorno generali- 
zado del desarrollo”), sino resaltar que se utiliza una droga que 
en todas las formas comerciales que se obtienen en el país se 
señala que “la seguridad y eficacia de las risperidona en niños 
no ha sido establecida”. Invito a cualquier lector a constatarlo 
en todos y cada uno de los prospectos de los medicamentos que 
contienen esta droga. 

Me pregunto, entonces, cuáles son los criterios por los que 
un profesional se anima a prescribir en un niño una droga que 
no garantiza ni seguridad ni eficacia. Las respuestas que recibí 
cuando tuve la oportunidad de preguntarlo a quienes eran res- 
ponsables de la prescripción no me parecieron en absoluto sen- 
satas ni serias. 


Estimulantes 


Los fármacos incluidos en esta clasificación, de diversa com- 
posición química, tienen por fin incrementar el estado de alerta 
y actividad del SNC, activando y/o desactivando distintos neu- 
rotransmisores. 

A nosotros nos importa saber que los estimulantes en los 
niños producen el llamado “efecto paradójico”, pues lo que 
producen en la conducta es comparable a la de los tranqui- 
lizantes. La administración de ciertos estimulantes reduce la 
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hiperactividad, controla la impulsividad y consecuentemente 
favorece la concentración de la atención. 

Como hemos dicho en otras oportunidades, estas drogas 
deben administrarse con sumo cuidado y siempre por neurólogos 
o neuropediatras, que suelen tener una información apropiada 
de la sintomatología y de los eventuales efectos no deseados. Al 
mismo tiempo, todo niño que es medicado con psicofármacos 
debe ser controlado al menos cada tres meses en su evolución 
y en relación a los posibles efectos secundarios. 

Las drogas más usadas en nuestro medio que se administran 
frente a un diagnóstico de ADD con hiperactividad (ver capí- 
tulo de perturbaciones neuropsicológicas) son las anfetaminas, 
el metilfenidato (Ritalina, Rubifen) y la pemolina de magnesio 
(Tamilán). 

Es importante destacar que, siendo la cafeína un estimulante, 
en la práctica muchas veces los buenos neuropediatras acon- 
sejan a los padres comenzar con una buena taza de café en la 
mañana en lugar de iniciar un tratamiento con psicofármacos. 

En relación a las epilepsias, nos encontramos con un regis- 
tro complejo y variado en el que la prudencia y habilidad del 
neurólogo será esencial para dar con el diagnóstico adecuado 
(que, debemos recordarlo una vez más, no debe basarse única- 
mente en el EEG) y una medicación apropiada a cada paciente. 
(Ver capítulo 6). 
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Anexo l 


Conferencia on-line desarrollada para la 
página web Neuropsicologiahoy.com: 


Genética y aprendizaje 


] genética y su prima hermana, la biología molecular, han 
abierto un panorama en las ciencias humanas y naturales 
inédito en la historia de la humanidad. 

Hoy no se puede pensar el desarrollo del niño y las compe- 
tencias que definen a la especie humana del mismo modo que 
hace 20 años. Los descubrimientos sorprendentes acerca del 
genoma y del funcionamiento particular de la expresión génica 
nos obligan a repensar muchos de los tópicos que creíamos 
sólidamente establecidos en la Psicología del Desarrollo y en 
la Teoría del Aprendizaje. 

Esta breve comunicación busca contribuir a profundizar los 
temas de genética que pueden ser útiles para colegas de distintas 
formaciones interesados en incorporar ciertos descubrimientos 
que permiten repensar varios temas vinculados especialmente 
con la neurogenética. 

Por otra parte, incrementa mi interés por estos desarrollos el 
hecho de haberme encontrado multiplicidad de veces con muy 
mala divulgación en relación a los temas de genética. Esto ha 
originado que los no especialistas y el público culto en general 
caigan en confusiones, o lo que es peor, adquieran informa- 
ción directamente errónea. Esto es más notable en neuroge- 
nética debido a la complejidad que conlleva el desarrollo del 
cerebro. 
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Nuestra especie tiene cerca de 35.000 genes distribuidos a 
lo largo de todo el genoma. Por otra parte, estos genes se hallan 
desparramados a lo largo de 23 cromosomas. ¿Pero no es acaso 
que nuestra especie posee 46 cromosomas? Así es, cada una de 
nuestras células tiene 46 cromosomas ubicados en el núcleo de 
cada célula. Lo que ocurre es que cada núcleo tiene 23 cromo- 
somas que provienen de un progenitor y otros 23 muy parecidos 
que provienen del otro progenitor. A esto le llamamos número 
diploide de cromosomas. Por lo tanto, tenemos dos juegos com- 
pletos de cromosomas y por ende de genes (aclararemos ense- 
guida qué es un cromosoma y qué se entiende por gen). 

La excepción a lo que venimos diciendo, es decir, al número 
diploide, lo constituyen los gametos, o sea, las células sexuales 
(espermatozoides y óvulos) que tienen una dotación solamente 
de 23 cromosomas, lo que se denomina número haploide. Es 
claro que de no existir en los gametos la meiosis (división espe- 
cializada de la célula que logra que espermatozoides y óvulos 
queden con la mitad de cromosomas de su dotación genética 
original) en cada fertilización el número de cromosomas se 
duplicaría, lo que haría la vida inviable. 

Este proceso logra, además, que cada individuo reciba infor- 
mación heredable de sus dos progenitores, aunque la informa- 
ción que cada padre entrega a su descendencia es siempre 
algo diferente a la que él mismo porta. Este fenómeno es 
debido a un entrecruzamiento azaroso de parte de sus pro- 
pios cromosomas de tal manera que cada individuo que nace 
es único e irrepetible. 

Sigamos un poco más. Dijimos que cada célula de nuestro 
cuerpo posee una dotación diploide de cromosomas, es decir, 
dos juegos completos de la información necesaria (hay excep- 
ciones en algunos tipos de células, pero para nuestros propósitos 
podemos dejar de lado este punto). 

Con el objeto de ser lo más claro posible, digamos que cada 
cromosoma contiene una molécula enorme, muy larga: el famo- 
sísimo ADN (ácido desoxirribonucleico). Cada cromosoma 
tiene, entonces, una molécula distinta de ADN. 

Un cromosoma por lo tanto es una estructura compuesta 
por ADN y proteínas que lleva parte de la información genética 
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de un organismo. Si esto es así, ¿qué es un gen? Pues bien, 
podemos decir varias cosas acerca de lo que es un gen, y todas 
señalarán un aspecto cierto de este concepto: diremos que un 
gen es un fragmento de la molécula de ADN que “codifica” un 
producto funcional, es decir, útil para determinada acción del 
organismo, ya sea metabólica, estructural o de diseño. También 
diremos que un gen es una unidad de herencia, y no conten- 
tos con ello, agregamos: un gen es una unidad física y funcio- 
nal de herencia que lleva información de una generación a la 
siguiente. 

Por lo tanto deducimos: los genes se hallan en los cromoso- 
mas, razón por la cual no es lo mismo una enfermedad genética 
que una patología cromosómica. 

La enfermedad genética señala un disturbio que involucra 
uno o varios genes, mientras que una patología cromosómica es 
el resultado de una anomalía que puede sumar miles de genes 
(todos aquellos genes ubicados en el cromosoma en cuestión). 

Del hecho de poseer dos juegos de cromosomas se desprende 
entonces que poseemos dos juegos de genes, sin embargo, nor- 
malmente se expresa uno sólo de ellos. A cada gen del juego se 
los denomina alelos. 

Recordemos que poseemos dos juegos de cromosomas: un 
par de cada uno; por convención, se los suele numerar en fun- 
ción de su tamaño; por lo tanto, tenemos un par del cromosoma 
1, un par del cromosoma 2, etc., hasta llegar al par 22. A estos 
pares se los denomina autosomas y son homólogos entre sí. 
No son iguales, son homólogos, es decir, a pesar de ser ambos 
el mismo “tipo” de cromosoma (recordemos: uno es aportado 
por la madre y el otro por el padre), jamás son idénticos, son 
parecidos. 

El par 23 tiene sus particularidades: se trata de los cromo- 
somas sexuales. Aquí es necesario andar con cuidado, porque 
mientras que en las mujeres el par sexual es homólogo como en 
los autosomas (la mujer posee dos cromosomas X), no ocurre 
lo mismo en el hombre. Los varones humanos (y algunos otros 
mamíferos) tienen un cromosoma X y otro cromosoma, mucho 
más pequeño, llamado cromosoma Y. Por lo tanto, en el varón 
los cromosomas sexuales son completamente diferentes: no son 
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homólogos como sí lo son en las mujeres. Esto tendrá enormes 
consecuencias, como veremos un poco más adelante. 

Al conjunto de genes que son capaces de diseñar y generar 
un organismo lo llamamos genoma. Ahora bien, dichas estas 
generalidades básicas daremos un salto bastante considerable y 
señalaremos algunos descubrimientos sumamente importantes 
para nuestra comprensión del funcionamiento del genoma. 

Como es de prever, los genes no son todos iguales: los 
hay maestros, es decir, responsables de diseños básicos y 
estructurantes, los hay reguladores, o sea, genes que modu- 
lan y/o permiten que otros genes se enciendan o se silencien, 
y esto es de suma importancia para comprender la maquinaria 
genética. Alrededor de la mitad de los genes humanos son genes 
reguladores o moduladores de otros genes. Los genes regula- 
dores generan un producto que queda en el núcleo de la célula 
donde se hallan todos los demás genes. Asimismo, muchos de 
estos genes son extremadamente sensibles a señales que llegan 
de fuera de la célula. 

Uno de los puntos centrales que contribuye a comprender 
cómo funciona el genoma es saber además que existe una exqui- 
sita maquinaria de control de expresión de los genes. Esto 
significa que existen ventanas temporales y espaciales para que 
determinados genes se expresen o se silencien, es decir, momen- 
tos en el tiempo muy específicos y lugares asimismo muy espe- 
cíficos para que determinado gen se exprese. Un gen se puede 
expresar o permanecer silencioso según las necesidades de la 
célula en un momento determinado. De hecho, cada célula de 
nuestro cuerpo expresa una cantidad pequeña de genes a pesar 
de poseer en su núcleo el genoma completo. Se expresan sola- 
mente aquellos genes que son necesarios para el funcionamiento 
específico de esa célula. 

Por ejemplo, en una célula del hígado (llamada hepatocito) 
se expresan solamente los genes que son necesarios para que 
esta célula trabaje como hepatocito, aunque en el núcleo de ella 
se halla el genoma completo. Todos los demás genes se silen- 
cian para siempre. En una célula del oído interno se silencian 
todos los genes que no tienen nada que ver con la función de 
las células ciliadas del oído. Sólo se expresan aquellos genes 
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que convierten a esa célula en una maquinaria especializada 
en convertir sonido en señales eléctricas. Los ejemplos pue- 
den seguir. 

Las neuronas expresan una gran cantidad de genes, debido 
a la enorme especialización que desarrollan estas células, y 
los expresan en determinados momento, en lo que llamamos 
ventanas temporales. Los mecanismos de control de muchí- 
simos de estos genes son extraordinariamente sensibles al medio 
ambiente. Es decir, estos genes se expresan si aparecen señales 
externas que originan una cascada de acontecimientos que ter- 
minan despertando o “encendiendo” estos genes. A estos pro- 
cesos se los denomina epigénesis (un proceso epigenético es 
aquél que se halla por fuera de un determinismo génico). 

Este concepto es válido para los genes responsables de la 
construcción de rutas neurales y la proliferación de sinapsis 
(sinaptogénesis), entre muchos otros procesos. De este modo, 
el premio Nobel Eric Kandel (2000) señala: “la arquitectura de 
cada cerebro es única. Incluso los gemelos genéticamente idén- 
ticos tienen cerebros distintos, porque sus experiencias son dis- 
tintas”. En efecto, la comunicación de las neuronas es altamente 
modulada por la experiencia, del mismo modo como la eficacia 
de las rutas neurales que cada cerebro “elige” para determinada 
tarea es una, entre otras miles posibles. 

Esta elección se halla condicionada por la experiencia. 
Todo cerebro es plástico, es decir, tiene la capacidad de auto- 
organizarse en función de los estímulos medioambientales que 
recibe. 

Ilustraremos lo que venimos desarrollando con un ejemplo 
que creemos es de fácil intelección. Pediatras y fonoaudiólogos 
saben que si un niño pequeño con su sistema auditivo intacto 
y normal anatómicamente no escucha debido a recurrentes y 
no tratadas otitis medias (aquellas otitis que llenan de moco o 
líquido el oído medio debido a infecciones de vías aéreas), el 
niño corre el riesgo cierto de no adquirir el lenguaje de modo 
normal. Esto sucede debido a que las complejas conexiones 
neurales que permiten el desarrollo del lenguaje necesitan para 
poder madurar la llegada de señales de un idioma humano, de 
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lo contrario el sistema queda inconcluso e inacabado y la cons- 
trucción de un lenguaje no se logra. 

Como señala Mark Solms (2004), un psicoanalista y neurop- 
sicólogo británico: “la manera como las neuronas se conectan 
entre sí depende de lo que nos ocurre” (subrayado del autor). 
Los genes vinculados con el funcionamiento neural actúan como 
cascada temporal, de tal modo que el cerebro del recién nacido 
posee innumerables patrones potenciales de organización; sin 
embargo, esta organización requiere como condición necesa- 
ría el ejercicio de la experiencia. La compleja organización del 
cerebro —señala asimismo Solms— es literalmente esculpida por 
el ambiente en que éste se encuentra. 

Voy aquí a referirme un instante al significado del con- 
cepto de “medio ambiente” o “experiencia” para que no que- 
den dudas acerca de qué estoy queriendo decir. Cuando señalo 
al medio ambiente implico, naturalmente, la calidad y cantidad 
de nutrientes que un niño recibe; y también la calidez con la que 
es tratado. Me refiero a los otros humanos que lo rodean, que 
son los que le hablan con interés o de un modo estereotipado. 
Esos otros que rodean al niño y lo acarician con más o menos 
frecuencia y más o menos afecto; esos adultos que también le 
proponen juegos e intercambios que pueden ser de mayor o 
menor calidad interpersonal, constituyen lo que denominamos 
medio ambiente. 

Un niño pasa por miles de experiencias con adultos y con 
otros niños, y estas experiencias que configuran un dibujo 
único y personalísimo constituyen el alimento de la porten- 
tosa complejidad que va adquiriendo su cerebro y por ende su 
psiquismo. 

Esto es así tanto para el niño común y normal como para 
el niño dañado. Y además podemos comprender mejor por qué 
tantos disturbios genéticos cursan con retardo mental. 


Acerca de las mutaciones 
Se denomina mutación en genética a todo cambio perma- 


nente ocurrido en la secuencia de bases del ADN de un orga- 
nismo, es decir, al orden en que se hallan dispuestos los cuatro 
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nucleótidos que posee la molécula. Tal como un lenguaje de 
cuatro letras (Adenina, Citosina, Guanina y Timina), el orden 
de estas bases determina a su vez el orden de otros elementos 
llamados aminoácidos. El cambio o pérdida de una o varias 
“letras” implica el cambio y/o pérdida de la cadena de aminoáci- 
dos, que a su vez determina la existencia de una proteína normal 
o mutada. Las mutaciones siempre existen: son la sal de la vida. 
Si no hubiera mutaciones seríamos todavía bacterias. Pero claro, 
existen distintos tipos de mutaciones: las neutras, que no dañan 
ni benefician al organismo que las posee, las benéficas, que le 
dan al organismo ventajas adaptativas, y las hay dañinas. Estas 
últimas son el objeto de estudio de la genética médica. 

Existen mutaciones azarosas, producto de las radiaciones que 
nos llegan del espacio, o de errores en la replicación del ADN, 
así como existen mutaciones debidas a mutágenos (sustancias 
químicas y/o físicas que dañan el ADN). También ocurren erro- 
res en la meiosis, es decir, en el proceso por el cual un óvulo o 
espermatozoide se divide. 

Sin que podamos profundizar en ello, digamos que una 
mutación o un error pueden originar una patología, o nada. 

Veamos. 


Recordemos que, como ya señalamos, los 44 autosomas son 
homólogos; esto significa que los pares 1 al 22 son similares y 
que para cada rasgo existen dos formas alternativas o dife- 
rentes del gen en el mismo locus (a las formas alternativas 
que posee un gen los denominábamos alelos), o sea, hay, para 
cada rasgo o característica, dos genes que pueden ser diferentes 
o idénticos, uno en cada cromosoma homólogo, es decir, uno 
heredado de la madre y otro del padre. 

A veces hablamos de formas alternativas pero funcionales, 
es decir, normales del gen en cuestión. Por ejemplo, el color del 
pelo en ciertos mamíferos tiene alelos diferentes, y por lo tanto 
da lugar a diferentes colores, aunque todos son alelos normales; 
el locus para los grupos sanguíneos en los seres humanos (ABO) 
presenta alelos distintos aunque todos funcionales, etc. 

Por ejemplo, el gen PAH que codifica una enzima hepática 
importante que degrada el aminoácido fenilalanina se halla en 
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el cromosoma 12, pero este cromosoma, como todos los autoso- 
mas, tiene un homólogo; por lo tanto, tendremos dos alelos del 
gen PAH, es decir, dos copias que pueden ser idénticas (condi- 
ción homocigótica) o tener una de ellas una forma alternativa 
(condición heterocigótica). Esto es de suma importancia, pues 
de los dos alelos generalmente se expresa uno solo, llamado 
por ello alelo dominante. Cuando esto ocurre, el alelo que no 
se expresa, llamado alelo recesivo, no cuenta, es silencioso, es 
decir, simplemente no se expresa. 

En el caso del gen PAH, que tomamos como ejemplo, puede 
ocurrir que uno de los alelos se halle mutado, lo que ocasiona 
que ese alelo no produzca la enzima responsable de metaboli- 
zar la fenilalanina (un aminoácido esencial) que ingerimos en 
los alimentos. ¿Qué le ocurre al individuo portador de un gen 
mutado? Nada, pues el alelo sano alcanza para producir sufi- 
ciente enzima normal. 

Ahora bien, este portador puede transmitir el gen mutado a 
sus descendientes y, en algún momento, alguno de ellos unirse a 
una pareja que también posea un alelo defectuoso. Esto ocurre, 
en promedio, en 1 de cada 15.000 nacimientos con la aparición 
de un niño con una enfermedad denominada fenilcetonuria. El 
niño no puede metabolizar la sustancia fenilalanina y ello le trae 
graves consecuencias. 

Sus dos alelos no funcionan bien, y si esta dolencia no es 
tratada de inmediato genera retraso mental profundo, convul- 
siones, erupciones eccematoides, entre otros problemas. El tra- 
tamiento consiste en una restricción estricta, de por vida, de 
alimentos que posean fenilalanina, de tal manera que el paciente 
pueda mantener en sangre un nivel apropiado de este aminoá- 
cido esencial. Estamos ante una enfermedad que se comporta 
como autosómica (el problema se halla en un autosoma, o sea, 
en un cromosoma no sexual, en este caso el 12) y recesiva, es 
decir, para que la enfermedad se exprese deben estar mutados 
ambos alelos del gen. 

Debido a que la fenilcetonuria (también llamada idiocia fenil- 
pirúvica) es un trastorno recesivo, puede haber mucha gente 
que sea portadora de un gen mutado pero que fenotípicamente 
sea sana: el alelo funcional que tiene le alcanza para no enfer- 
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mar. Á estas personas las llamamos portadores sanos. Por ello 
se aconseja que las personas que padecen la enfermedad o tie- 
nen un familiar cercano con ella, busquen consejo genético, es 
decir, estén atentas por la posibilidad de que en la familia haya 
otros portadores sanos. 

A veces, sin embargo, la situación es otra: basta con un 
solo alelo mutado para que la patología se despliegue: nos 
hallamos aquí frente a las enfermedades llamadas dominantes. 
Como puede comprenderse, cada persona con un rasgo domi- 
nante (normal o patológico) debe heredar el alelo al menos de 
uno de sus padres. Ejemplos de patologías genéticas autosómi- 
cas dominantes son la hipercolesterolemia familiar, la corea de 
Huntington, la neurofibromatosis, la epilepsia mioclónica juve- 
nil, la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth y otras. No vamos a 
profundizar este tipo de enfermedades aquí porque nos llevaría 
lejos de nuestro tema. 

Es importante en este punto ocuparnos de las patologías 
ligadas al X. 

Este tipo de enfermedades son especialmente destacables 
debido a la trascendencia que tiene el conocer su transmisión. 

Se las denomina ligadas al X porque los genes que son res- 
ponsables de las mismas se hallan en el cromosoma X. Cuando 
se trata de una mujer estos genes o sus alelos se comportan 
como los autosomas: cada mujer tiene dos copias del mismo 
gen, por lo tanto, si la enfermedad es recesiva estamos ante una 
portadora sana. 

Y aquí se halla el problema: la mayoría de las veces el por- 
tador sano de una mutación no sabe que tiene esa condición. 
Cuando una mujer portadora tiene descendencia puede ocurrir 
que tenga hijos varones o niñas. De tener una niña, existe el 
50% de probabilidades de que su hija sea sana totalmente y el 
otro 50% de que también sea portadora. Recordemos que una 
X es transmitida por un padre y otra por el otro. Cada niña de 
esa madre tendrá al azar el cromosoma X que lleva la mutación 
o el X totalmente sano. 

¿Y qué sucede si esta mujer tiene hijos varones? En este 
caso el problema se hace más serio, porque el varón tiene un 
solo cromosoma X que proviene de la madre. Por lo tanto, este 
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niño tiene 50% de probabilidades de ser sano completamente 
y el 50% de padecer la enfermedad. Nunca portador sano, pues 
ningún varón tiene alelos de los genes del cromosoma X. Este 
tipo de enfermedades ligadas al X suelen ser transmitidas por 
mujeres a sus hijos varones sin que ellas mismas las padezcan. 
Son ejemplos claros la hemofilia tipo A, la ceguera para los 
colores (especificamente para el verde y el rojo), la distrofia 
muscular de Duchenne (enfermedad grave de los músculos) y 
muchas otras. 


El síndrome de X frágil 


Para terminar me quiero referir especialmente a esta pato- 
logía (también conocida como síndrome de Martin-Bell o sín- 
drome frágil X) por dos razones de importancia: en primer lugar, 
constituye la forma más frecuente de retraso mental here- 
ditario en varones, y en segundo lugar, no es todavía lo sufi- 
cientemente conocida. 

El síndrome es ligado al X, como veníamos explicando, pero 
se comporta como dominante y por ello se desarrolla tanto en 
varones como en mujeres, aunque éstas presentan menos pro- 
fundidad en los síntomas. 

La incidencia calculada es de 1 cada 1.200 varones y 1 cada 
2.500 mujeres. Al ser una mutación que ocurre en el cromosoma 
X, existen muchas mujeres que son “portadoras” aunque como 
veremos enseguida esto quiere decir algo muy particular. 

La herencia de esta mutación no responde a las reglas usua- 
les: existen varones fenotípicamente normales que transmiten la 
premutación y mujeres no afectadas que también la transmiten, 
aunque en este caso con amplificaciones de la mutación, como 
veremos en breve. 

El gen FMR1 (del inglés Familial Mental Retardation Gene 
I) codifica una proteína llamada FMRP (del inglés Familial 
Mental Retardation Protein), y se encuentra en el brazo largo 
del cromosoma X. 

En una región no codificante del gen se encuentra un trecho 
en el que se repite el trinucleótido o triplete CGG (citosina-gua- 
nina-guanina). Este número de repeticiones es polimórfica en 
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todas las poblaciones humanas, es decir, varía desde muy pocas 
hasta un número cercano a sesenta. En realidad, todos poseemos 
normalmente entre 5 y 54 repeticiones de ese triplete. 

Por razones todavía desconocidas, las repeticiones del tri- 
nucleótido pueden aumentar en las sucesivas generaciones. 
Cuando ello ocurre el ADN se torna inestable, y luego de que 
las repeticiones sobrepasan el número de 230 se impide la trans- 
cripción del gen, es decir, deja de producirse la proteína FMRP. 
Esta proteína se expresa básicamente en el cerebro con una fun- 
ción probablemente ligada a facilitar las sinapsis. 

Cuando el número de repeticiones supera las 60, los gene- 
tistas hablan de premutación, es decir, comienza una etapa en la 
que la enfermedad no se expresa, pero debido a la inestabilidad 
del ADN es probable que lo haga en algún momento en siguien- 
tes generaciones. La categoría de premutación se da entre 60 y 
230 repeticiones. Más allá de 230 repeticiones del trinucleótido 
CGG se declara la enfermedad en el individuo. 

Las mujeres portadoras de una “premutación” corren un 
riesgo de tener un hijo con el síndrome de X frágil que es pro- 
porcional al número de repeticiones que posean, aunque en 
ellas no se expresa la enfermedad. El fenotipo es bastante varia- 
ble: si bien todos los afectados sufren de retraso cognitivo, la 
profundidad del mismo varía (posiblemente vinculado a la can- 
tidad de repeticiones); no hay disfunción neurológica caracte- 
rística y puede haber particularidades faciales (generalmente 
mentón prominente, orejas grandes), y en los varones pospú- 
beres macroorquidismo (testículos aumentados de tamaño). Se 
han reportado también muchos casos con paladar ojival y tras- 
tornos en el tejido conectivo. Es muy frecuente, asimismo, que 
el niño con X frágil pueda mostrar una conducta muy similar 
al autismo clásico. 

En las familias en las que ha habido un caso de frágil X, un 
promedio del 10% de los varones normales son portadores de 
la premutación y la transmiten a todas sus hijas. Estas mujeres 
también son normales, pero sus hijos varones corren un alto 
riesgo de padecer la enfermedad. En todo caso, todos los espe- 
cialistas señalan que se trata de una patología subdiagnosticada 
debido a su desconocimiento (el síndrome fue identificado en 
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1991) y que muchos retrasos mentales adjudicados a diversas 
causas ambientales son en realidad frágil X. El síndrome es 
responsable de aproximadamente el 30% de todas las formas 
de deterioro cognitivo, según análisis epidemiológicos euro- 
peos. Asimismo, hoy los estudios más serios sostienen que 1 de 
cada 260 mujeres poseen el gen expandido. Esta enfermedad no 
puede diagnosticarse con el estudio del cariotipo que se realiza 
habitualmente en citogenética. Hoy se recomienda utilizar téc- 
nicas moleculares para detectar los segmentos repetidos, prin- 
cipalmente la técnica denominada Southern. 


Consideraciones finales 


En resumidas cuentas, la genética nos instruye acerca de la 
enorme importancia que posee para el desarrollo de las funcio- 
nes mentales superiores no sólo la fortuna de poseer un genoma 
sano sino además el papel clave que juega el medio ambiente, 
o sea, el cúmulo de experiencias que un niño recorre en su 
desarrollo. 

El conocimiento cada vez más detallado de las patologías 
genéticas nos muestran la enorme complejidad de los mecanis- 
mos de la herencia y la necesidad de tener presente esta variable 
al momento de establecer una hipótesis diagnóstica vinculada 
sobre todo a los descensos cognitivos. 

Finalmente, tanto la plasticidad neuronal como la importan- 
cia de los procesos epigenéticos muestran el valor que posee la 
actividad terapéutica cuando hablamos de intentos de curación 
o recuperación de niños con diversos daños en sus procesos de 
aprendizajes. 


Lucio Cerdá 
Adrogué, 2009 
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Anexo ll 


ntentar sostener una mirada multidisciplinaria no es sencillo. 

Requiere, a mi entender, el esfuerzo de aceptar diferentes 
paradigmas con el convencimiento de que, por lo menos hasta 
hoy, no es posible unificar esos diferentes saberes en una única y 
confortable teoría que pueda explicar las diferentes dimensiones 
del ser humano. 

Desde luego que corro el riesgo, como lo señalé en otra parte, 
de bordear el eclecticismo. Se trata de un riesgo que asumo con 
toda conciencia porque creo que los eventuales beneficios lo 
ameritan: intentar una mirada plural, más allá de los éxitos de 
la empresa, asegura alejarse de la hegemonía y la estrechez de 
miras con que se encara un pensamiento. 

Mi punto de partida para intentar comprender los aprendi- 
zajes parten de la dimensión que Sigmund Freud nos permitió 
avizorar. 

No sería justo si yo no profundizara mi visión del saber 
psicoanalítico con el objeto de que el lector pueda tener en sus 
manos una correcta interpretación de mis posturas teóricas. 

Este apéndice se dirige en ese sentido: doy cuenta de una 
reflexión acerca de la subjetividad que parte de Freud y sitúa 
sus principales líneas. 

Parece claro a esta altura que el saber psicoanalítico se ha 
fragmentado en varias tendencias y escuelas. Debo decir en 
este sentido que me siento discípulo intelectual de los desarro- 
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llos que acerca de la obra freudiana desplegó Jean Laplanche 
en su vasta obra. 

Asimismo, estoy en deuda con la recientemente fallecida 
psicoanalista Silvia Bleichmar, de quien aprendí una rigurosi- 
dad conceptual que no es para nada frecuente. 

Lo que sigue puede ser dejado de lado por el lector, si le 
parece que me alejo de la concreta temática que desarrollo en 
el texto. Sin embargo, no sería honesto que no diera la oportu- 
nidad a quien así lo desee de conocer mis ideas sobre el maestro 
de Viena y lo que de él aprendí. 


Lucio Cerdá 
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Las máscaras del sujeto: 
reflexiones acerca de la subjetividad 


“En la obra de la ciencia sólo puede amarse aquello que 
se destruye, sólo puede continuarse el pasado negándolo, 
sólo puede venerarse al maestro contradiciéndolo”. 
Gastón Bachelard 


Primera parte 


Introducción 


lesa una reflexión a través de un saber como el que nos ocupa 
requiere antes que nada ciertas puntualizaciones que puedan 
orientar el modo o la perspectiva con la cual se intentará un 
recorrido que —adelantamos— girará en torno de la elucidación 
acerca de la subjetividad humana. 

En primer lugar decimos elucidar, verbo sostenido y desple- 
gado sobre todo por Cornelius Castoriadis, quien señala: “Lo 
que llamo elucidación es el trabajo por el cual los hombres inten- 
tan pensar lo que hacen y saber lo que piensan” (Castoriadis, 
1993). En efecto, nos enfrentamos a un trabajo, que no otra cosa 
es el pensar, que debe sostener una interrogación incesante y 
jamás clausurada con el objeto de intentar comprender el hacer 
humano y aquello que lo constituye como tal: lo que denomi- 
namos el ámbito de la subjetividad. 

He aquí el segundo mojón de partida que nos sitúa en el 
marco que adoptamos para la reflexión: pensar y tratar de com- 
prender qué queremos decir con la expresión subjetividad, desde 
hace ya tiempo motivo de reflexiones variadas y, como no puede 
ser de otra manera, encontradas. 

Como es obvio, nuestra reflexión se halla enmarcada en la 
transmisión y análisis de los textos freudianos, y ésta será enton- 
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ces la tercera demarcación de partida con la que cercaremos la 
tarea: se trata de leer a Freud. 

Los escritos freudianos contienen una inmensidad de apor- 
tes a los que se puede, sin exageración, calificar de definitivos: 
el descubrimiento de la escena inconsciente, los procesos pri- 
mario y secundario, la represión, la teoría de las pulsiones, la 
concepción acerca del narcisismo y tantos otros. No obstante, 
s1 fuera necesario centrar su contribución a la comprensión de 
la subjetividad humana en una frase, bien podría decirse que 
es el descubrimiento de la ausencia en los seres humanos de un 
sentido canónico en sus producciones. Dicho de otro modo, en 
los humanos siempre existe un sentido otro del que inicialmente 
otorga la conciencia. 

Leer a Freud significa comprender su pensamiento, toparse 
con sus vacilaciones y aciertos y —desde ya— reconocer asi- 
mismo sus aporías y retrocesos. Se trata de retomar las nociones 
básicas y extraordinariamente innovadoras de la teoría freudiana 
para desplegarlas en toda su dimensión y complejidad. 

Pretendo recorrer los escritos freudianos con la intención 
propedéutica de reflexionar acerca de los pliegues y círculos que 
el pensamiento del sabio vienés desarrolla en su recorrido. Se 
trata de destacar un modo de pensar que exige antes que nada 
abandonar la comodidad de la adhesión acrítica y la lectura 
ingenua, un modo de leer que permita problematizar la rela- 
ción presuntamente “natural” y directa entre el decir, el pensar 
y la verdad. 

Un propósito que nos parece fundamental consiste en poner 
en cuestión la esencialización de la idea de sujeto. 

Queremos decir que se hace necesario desmenuzar las nocio- 
nes universalizadas que engendran, luego, sistemas omniexpli- 
cativos, definitivos y, por lo tanto, falsos. 

Se trata de incorporar activamente una perspectiva radical- 
mente ineliminable: la dimensión sociohistórica de la subjeti- 
vidad o, para decirlo con Ana Fernández (1999): “En suma, lo 
que hoy día está puesto en cuestión es la existencia de un meca- 
nismo universal de la estructuración del sujeto”. Ahora bien, 
sería necesario aquí realizar una distinción que consideramos 
de suma importancia: cuando hablamos de subjetividad es evi- 
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dente que nos hallamos en un terreno sumamente polisémico, 
a tal punto que los autores que utilizan el término de ningún 
modo puede decirse que hablan de lo mismo. A nosotros nos 
parece sumamente útil discriminar el campo de la subjetividad 
de otro habitualmente estudiado por el psicoanálisis conocido 
como psiquismo. 

El término subjetividad alude aquí, entonces, a la compleja 
trama de sentido que conforma el mundo que es propio del 
para-sí viviente que es el ser humano, al producto social que 
las variables ideológicas, políticas, históricas y sociales cola- 
boran en producir. En este sentido hoy se habla, con acierto, de 
producción de subjetividad, queriendo decir que como hom- 
bre situado, todo sujeto lo es en tanto social, en tanto efecto 
extraordinariamente complejo de las múltiples variables antes 
mencionadas. 

Desde este punto de vista, este sujeto social (modo redun- 
dante de enfatizar lo que decimos) es de un modo que se halla 
radicalmente ligado a su tiempo, es decir, a su “socius”. No 
existe hombre si no es a través de un entramado social que lo 
hace ser, precisamente, ese hombre. No existe sujeto alguno que 
pueda pensarse en el vacío, su mundo lo es en tanto constituido 
por lo que Castoriadis llamó lo social instituyente. 

Si lo que decimos implica un ser esencialmente histórico, lo 
mismo vale para sus producciones, sean éstas de la naturaleza 
que sean. Por lo tanto, habrá que entender que la misma cien- 
cia debe ser incluida como producto histórico-social, efecto, 
asimismo, de un determinado modo de entender lo que somos 
y lo que nos rodea. 

En este sentido sostendremos que todo conocimiento es pro- 
pio de una época, de un “clima” que implica, por tanto, una 
determinada manera de concebir todo lo que existe. Señala en 
este sentido Michel Foucault: 


“El conocimiento es siempre una cierta relación estratégica 
en la que el hombre está situado. Es precisamente esta 
relación estratégica la que definirá el efecto del conoci- 
miento y, por esta razón, sería totalmente contradictorio 
imaginar un conocimiento que no fuese en su naturaleza 
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obligatoriamente parcial, oblicuo, perspectivo” (Foucault, 
1991b). 


En efecto, coincidimos en que todo conocimiento es parcial 
y perspectivo. Véase si no lo sucedido con la Física, que desde 
comienzos del siglo XX no deja de cuestionarse sus más fir- 
mes certidumbres. Cuánto no diremos de las llamadas Ciencias 
Sociales, que colocan en el centro de su saber las producciones 
humanas y la subjetividad misma, es decir, los fenómenos del 
sentido. 

Frente a esta perspectiva, entonces, es imprescindible incli- 
narse a un tipo de lectura que sea subsidiaria del ejercicio del 
pensar o, dicho de otra manera, del ejercicio de la interrogación 
ilimitada. Aquí nos volvemos a encontrar con lo que llamába- 
mos elucidación, que no es otra cosa que el pensar como erí- 
tica. Este vocablo posee un sentido definido y preciso: se trata 
de entenderlo como lo hizo Kant, es decir, entenderlo como 
conocimiento. 

Hacer crítica no quiere decir impugnar o cuestionar. Este 
es el sentido más trivial, superficial de concebir la crítica. En 
verdad cuando Kant titula a su texto como “Crítica de la razón 
pura” no realiza una denigración de la razón, sino que busca 
sus fundamentos, sus alcances, sus límites o, en otras palabras, 
busca conocer el ámbito de lo que él entiende como razón. 
Del mismo modo lo hace Sartre cuando escribe su “Crítica de 
la razón dialéctica”: el pensador francés no busca denostar lo 
que se entiende por razón dialéctica, sino conocerla y ahondar 
su significado. 

Pues bien, nosotros utilizaremos este mismo sentido para 
afirmar que la lectura que hagamos del pensamiento freudiano 
deberá ser necesariamente una lectura crítica. Pero esta manera 
de emprender la lectura no alcanza si no va acompañada por 
otro modo de crítica, otro sentido que se agrega al primero y 
que fue ejercitado de distinta manera por tres pensadores clave 
de la modernidad: nos referimos a Nietzsche, Marx y el mismo 
Freud. 

Se trata de un modo de ejercer la crítica que podríamos 
llamar desenmascaramiento y distanciamiento. Desenmas- 
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caramiento de los sentidos aparentes (nada más frágil que las 
superficies, dice Deleuze), de las ilusiones que -se sabe— inun- 
dan las creencias de los hombres. 


1. La escuela de la sospecha 


Veamos un poco más este punto. En 1967 Paul Ricoeur pro- 
puso un término feliz para hacer notar la confluencia de estos 
tres autores. Los llamó “maestros de la sospecha”, pues la acti- 
tud mental de los tres pensadores constituye el común denomi- 
nador que los aúna. 

Si sospecha es el término, es necesario preguntarse de qué 
se sospecha. Pues bien, se trata de la decisión, la actitud de 
considerar a la conciencia como lugar de la mentira o, dicho de 
otra forma, desenmascarar una conciencia que será considerada 
desde ahora como conciencia “falsa”. Se hace necesario aquí 
contextuar el sentido al que nos remite la expresión conciencia 
falsa. Y el contexto se halla vinculado a la tradición iluminista, 
a la hegemonía del cientificismo y las filosofías del sujeto que 
acompañaban y suelen acompañar a los modos de entender la 
ciencia y la teoría del conocimiento. 

Comencemos por el final, es decir, con la famosa proble- 
mática del sujeto que el lector avisado notará que emerge una 
y otra vez en nuestras reflexiones. 

Suele decirse con alguna simplificación! que la referencia a 
Descartes es insoslayable. Esto es parcialmente cierto y así lo 
entiende Ricoeur: 


“Retoman (se refiere a los llamados maestros de la sos- 
pecha) cada uno en un registro diferente, el problema de 
la duda cartesiana. El filósofo formado en la escuela de 
Descartes sabe que las cosas son dudosas, que no son tales 
como aparecen; pero no duda de que la conciencia sea tal 
como se aparece a sí misma; en ella, sentido y conciencia 


1 El origen de las filosofías que sostiene un sujeto esencial, autosufiente y 
dueño progresivo del mundo a conocer, no nace -ni mucho menos— con Des- 
cartes. Para nombrar solamente un mojón: el tomismo, que como bien se sabe 
es el mayor esfuerzo que realizó el pensamiento cristiano para incorporar a 
Aristóteles. 
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del sentido coinciden; desde Marx, Nietzsche y Freud lo 
dudamos. Después de la duda sobre la cosa, entramos en 
la duda sobre la conciencia” (Ricoeur, 1970). 


Si la conciencia no es lo que cree ser debe instituirse una 
nueva relación entre lo manifiesto, lo que aparece, aquello que 
le es claro a la conciencia y lo que se le escapa, lo que será lla- 
mado por Freud “lo latente”. Continúa Ricoeur: 


“Lo esencial es que los tres crean, con los medios a su al- 
cance, es decir, con y contra los prejuicios de la época, una 
ciencia mediata del sentido, irreductible a la conciencia 
inmediata del sentido. Lo que los tres han intentado, por 
caminos diferentes, es hacer coincidir sus métodos «cons- 
cientes» de desciframiento con el trabajo «inconsciente» 
de cifrado, que atribuían a la voluntad de poder, al ser 
social, al psiquismo inconsciente” (1bíd.). 


Por ello, de lo que se trata es de desenmascarar mediante 
un acto de desciframiento aquello que burbujea más allá de la 
presunta limpidez que pretende desplegar la conciencia. Será 
desde ahora necesario pensar en una conciencia opaca, lacunar 
dirá Freud, y que por tanto exige algún tipo de interpretación. 

Precisamente esta palabra —nterpretación— será la elegida 
por Freud en el título de su primer gran libro: Die Traumdeu- 
tung, “La interpretación de los sueños”, que señala los pasos a 
seguir, el análisis interpretativo de ese producto humano olvi- 
dado de la ciencia. 

Pero atención, desde ahora habrá que entender que el sueño 
no es un límite sino un modelo. No será considerado como un 
aspecto marginal y anecdótico de la vida humana, ni tampoco 
poseerá valor únicamente como aquellos extraños fantasmas 
que habitan nuestras noches. 

El sueño se mostrará —lo veremos en el transcurso de toda la 
obra— como aquello que nos permite entender con más claridad 
la debilidad de la conciencia como presunta sede de la verdad. 
Después de Die Traumdeutung es claro que el hombre ofrece 
a la interpretación todo un conjunto de signos susceptibles de 
ser considerados como texto por descifrar. Nos hallamos, claro 
está, en pleno reino del sentido. 
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Este proceso de desvelamiento no significa, sin embargo, 
una apelación hacia la inermidad de la conciencia en relación 
con el conocer. Muy por el contrario, a diferencia de lecturas 
que se harán más tarde y que luego comentaremos, Freud pro- 
pone (como asimismo lo hizo Marx) una extensión del campo 
de la conciencia de tal modo que sus límites y máscaras al ser 
denunciadas y comprendidas por el mismo cogito permitan una 
apropiación de zonas antes denegadas o falseadas. Tan es así 
que hacia el final de ““El porvenir de una ilusión”, obra polémica 
publicada en 1927, Freud invoca al Dios Logos considerándolo 
el verdadero y único motor del conocimiento. 

Un dios entendido como lo hicieron los griegos del período 
helénico que vuelve revitalizado y hegemónico en la ilustra- 
ción y el positivismo de la época. Freud era un gran lector de 
la antigúedad griega y romana, y un ferviente estudioso de la 
filosofía. 

Por ello, la invocación a Logos no se trata de un recurso 
literario sino de una verdadera toma de posición en cuanto a su 
manera de entender la ciencia. Con el objeto de tener claro cómo 
se entiende el logos griego entendido y personificado como dios, 
resulta ilustrativa una cita de Isócrates, quien representó como 
pocos el pensamiento helenístico en la materia: 


“Pues los demás dones no nos hacen superiores a las bes- 
tias, sino que por ellos somos incluso inferiores a muchas 
de éstas en rapidez, en fuerza y en todas las demás cuali- 
dades. Pero la capacidad que ha sido puesta en nosotros 
de convencernos mutuamente y llegar a una inteligencia 
entre nosotros mismos acerca de todo lo que queremos, 
no sólo nos libera del tipo de vida de los animales, sino 
que nos permite agruparnos para vivir en común y fundar 
estados, crear leyes e inventar artes. Es el Logos el que nos 
ha permitido realizar casi todo lo que hemos creado en 
materia de civilización. Él es el que ha estatuido normas 
sobre lo justo y lo injusto, lo bello y lo feo, sin cuya or- 
denación no seríamos capaces de convivir con otros. Él 
es el que nos permite acusar a los malos y reconocer a los 
buenos. Gracias a él educamos a los necios y conocemos 
a los inteligentes. Pues la capacidad discursiva es el signo 
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más importante de la razón humana. El empleo verdadero, 
justo y legal de la palabra es la imagen de un alma buena 
y digna de confianza. Con la ayuda del logos discutimos 
acerca de lo dudoso e investigamos lo desconocido. Y, si 
resumiendo quisiéramos determinar este poder, veríamos 
que nada de cuanto en el mundo acontece de un modo 
racional acontece sin logos, sino que éste es el guía de toda 
actividad y todo pensamiento, y que los que mayor uso 
hacen de él son aquellos que tienen más espíritu. Por eso 
debemos considerar a los que desprecian la educación y la 
cultura tan odiosos como los que se rebelan contra los dio- 
ses” (Isócrates, “Panegíricos”. Cit. por Jaeger, 1985:876). 


Por tanto, la cita freudiana no debe minimizarse. Muestra 
en toda su dimensión hasta qué punto Freud mantuvo durante 
toda su vida una enorme fe en la razón y la ciencia como se la 
concebía en su época. Dice en “El porvenir de una ilusión”: 


“Creemos que el trabajo científico puede averiguar algo 
acerca de la realidad del mundo, a partir de lo cual po- 
demos aumentar nuestro poder y organizar nuestra vida. 
[La ciencia] tiene muchos enemigos francos, y un mayor 
número todavía solapados, entre quienes no le pueden 
perdonar que despotenciara a la fe religiosa y amenazara 
derrocarla. [...] No, nuestra ciencia no es una ilusión. Sí 
lo sería creer que podríamos obtener de otra parte lo que 


ella no puede darnos”?, 


2. El clima científico e intelectual 


En principio, y para enmarcar el clima intelectual y científico 
de fines del siglo XIX y principios del XX, es necesario decir 
antes que nada, que la época respira y sostiene los paradigmas de 
la modernidad. Señalemos algunas líneas centrales de este fas- 
cinante período de Occidente al cual —a pesar de ciertas modas 
que lo niegan— todavía pertenecemos por muchas razones. 


2 Freud, S.: Obras Completas, Buenos Aires, Amorrortu, 1986, Tomo XXI, pág. 
85. 
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Bien puede sostenerse que la modernidad es el segundo 
intento que un sector de la humanidad realiza por apropiarse 
de la historia. El primero lo constituyó la Grecia de los siglos 
VII-IV antes de Cristo. 

Queremos decir que desde el siglo XVI, paulatinamente, 
los personajes más lúcidos de la Europa occidental observan y 
señalan claramente que la historia debe ser entendida como el 
producto de los mismos hombres que la protagonizan. Esta idea 
que a nosotros puede parecernos trivial y hasta obvia, no lo era 
en absoluto en los finales de la medievalidad. 

Precisamente el medioevo europeo despliega un proyecto en 
el que lo religioso, lo teológico constituía la matriz unitaria de 
producción de sentido. La Iglesia y su tremendo poder se había 
constituido en la única productora de la red simbólica con que se 
representaba el mundo. Lo económico y lo social no configura- 
ban categorías pensables aisladamente, sino que eran entendidas 
como manifestaciones directas del plan divino. 

El universo no poseía leyes propias que lo rigieran, sino 
que era representado como espejo directo de las intenciones 
inescrutables de su creador. Por otra parte, si la creación se 
hallaba fuera del entendimiento humano, la naturaleza también 
lo estaba: lo sobrenatural configuraba el único marco explica- 
tivo. Tomemos un ejemplo al azar: si se trataba de explicar los 
múltiples estallidos de la peste negra que asolaron Europa, o 
la enfermedad infecciosa más importante desde el siglo X al 
XIII, la lepra, “casi todas las autoridades médicas considera- 
ban que la enfermedad era causada por juicio divino y sentían 
que los hombres mortales no podrían, por ello, encontrar nunca 
una cura eficaz” (Gottfried, 1989). Si alguien hubiera sugerido 
causas naturales (las hubo en realidad) no hubiera podido ser 
escuchado. Lo impedía el imaginario de la época, las represen- 
taciones del mundo que configuraban los valores y creencias 
del medioevo. No otra cosa ocurrió con el célebre juicio en 
relación a Galileo. 

Existía un orden medieval que se estratificaba constituyendo 
una pirámide muy bien definida por dos obispos del norte de 
Francia, Adalberto de Laon y Gerardo de Cambray, quienes 
señalaban: “En la tierra, unos oran, otros combaten, otros ade- 
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más trabajan” y “desde el origen el género humano se halla divi- 
dido en tres, entre los oradores, los guerreros y los labradores”. 
Es la figura que constituye el imaginario central del medioevo 
y que George Duby llamó trifuncional (Duby, 1983). 

Los oradores o clérigos se hallan en la cúspide pues consti- 
tuyen los intermediarios entre los hombres y Dios, son pues sus 
delegados. Ellos se asignan la capacidad de leer e interpretar los 
signos divinos. En la medida que el plan de Dios se despliega 
en el mundo y la naturaleza, la historia no es otra cosa que el 
conjunto de las intenciones divinas y de allí que los oratores 
serán los expertos en oración que pueden descifrar y certificar 
aquéllas. Y, desde ya, la Iglesia se erige en productora de teorías 
y doctrinas que justifican y legitiman este orden. El segundo 
estamento lo forman los bellatores (bellum: guerra), los gue- 
rreros que disputarán el poder con los primeros pero que a la 
larga se ubican como la fuerza armada del orden medieval. Al 
final de la pirámide, sosteniéndola, los laboratores, campesinos, 
labradores, artesanos y siervos. 

Es el llamado por los historiadores mundo encantado, un 
mundo que es justificado y considerado definitivo pues res- 
pondía al “estado natural de las cosas”, un mundo en definitiva 
centrado en lo teológico. (Borges, en una de sus habituales y 
certeras ironías, señaló alguna vez que en la Edad Media la teo- 
logía era una pasión popular). 


3. La modernidad 


Este es, entonces, el encantamiento que la modernidad hará 
trizas. Y lo hará en un proceso que durará siglos, específicamente 
desde el XVI en adelante, culminando en los siglos XVIII y 
XIX. 

El desencantamiento del mundo significa que la modernidad 
es responsable del más formidable proceso de desacralización 
de Occidente. Significa, en otras palabras, que se destrona a 
Dios para erigir en su lugar a la Razón moderna. Señalan Zagari 
y Carbone: 


“Sobre las huellas del mundo medieval, el hombre reciente- 
mente moderno transformó la promesa de la salvación cris- 
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tiana creando la versión secular: el progreso. La medida de 
tal asunto es el humano dominante, es decir, el individuo 
burgués europeo. Con la modernidad nace el nudo de la 
ciencia experimental, el anhelo de un progreso en dominio 
de las cosas, cuyo primer modelo es el cogito cartesiano, 
hijo del cálculo, transparente a sí mismo, agotado en su 
objetividad. Su condición de existencia es el dominio del 
mundo mediante el saber científico que, atento a la tarea, 
por lo mismo deja de ser especulativo y será, en adelante, 
configurado como necesario, experimental y matemático, 
tendrá la clara conciencia de la necesidad de anteponer 
aquellas cosas que ya conocemos y la explícita voluntad 
de no encontrar sino lo que se ha puesto previamente” 
(Zagari y Carbone, 1988). 


Quien dice modernidad dice razón, lógica aristotélica, física 
newtoniana, sujeto autoconsciente, progreso indefinido. 

La modernidad también anuncia la muerte de Dios como lo 
hizo Nietzsche en “La Gaya Ciencia”. No hay dudas que moder- 
nidad y racionalidad van de la mano; como van de la mano el 
siglo XVIII y la burguesía que ostensiblemente decide hacerse 
cargo de la historia. Todo este movimiento fue sostenido por 
la Mustración, si bien la modernidad es claramente una nueva 
manera de entender el mundo y por ello otro modo de represen- 
tarlo. Pero, antes que nada, la modernidad configura una nueva 
praxis histórica que confluye a su vez en la aparición de un 
nuevo sujeto histórico: el individuo burgués, que se pretende 
autónomo y crítico. Dice M. Heller: “La cuestión del individuo 
es insoslayable desde el comienzo de la modernidad hasta nues- 
tros días” (Heller, 2000; cursivas del autor). La puntuación que 
realizamos no sólo debe leerse desde lo histórico. Como se verá 
más adelante, posee profundas repercusiones en el pensamiento 
psicoanalítico y en las interrogaciones que deberemos hacer al 
reflexionar acerca de la teoría del sujeto que se desprende del 
pensamiento de Freud. 

Este aspecto ha sido muy bien visto por Ana Fernández: 


“El individuo no sólo ha sido uno de los modos de 
subjetivación de la Modernidad (el visible), ha sido tam- 
bién un dominio de objeto alrededor del cual se han 
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constituido, en complemento/suplemento con su par an- 
tinómico “la sociedad”, el conjunto de las disciplinas que 
constituyeron las llamadas ciencias humanas y/o sociales” 
(Fernández, 1999). 


La modernidad, entonces, desbarata los dispositivos ideo- 
lógico-religiosos y culturales que habían mantenido al hombre 
como un ser impotente y asustado que nada podía hacer ante los 
designios inescrutables del plan divino. Es la Ilustración quien 
se propone un proyecto de desujeción. 

Se trata de un gesto verdaderamente prometeico el que 
encarna la modernidad. Y será, precisamente, el adjetivo el 
que desnude la entraña de ese gesto: Prometeo, como se sabe, 
desafió a los dioses con el fin de darle a los hombres el fuego 
de tal modo de permitirle a la humanidad ser dueña de su pro- 
pio destino. 

Como bien señala J. P. Feinman: 


“Los pensadores de la ilustración creen que la razón tie- 
ne la infinita capacidad de organizar lo real. La razón 
se identifica con la instrumentalidad. La razón enfrenta 
a los hechos y los organiza. Organiza la vida social, las 
costumbres, el conocimiento científico, la apropiación 
de la naturaleza [...] De este modo, en el siglo XVIII se 
da la simetría entre razón y revolución. Y, tal vez, quien 
mejor llegó a expresar el poder ilimitado de la razón no 
fue un filósofo francés, no fue un enciclopedista, sino un 
criticista alemán del siglo XVITL, Kant, que deslumbrado 
por la física newtoniana escribió: «el intelecto dicta leyes 
a la naturaleza». Nadie ha escrito un texto de mayor rigor 
iluminista” (Feinman, 1998). 


Es claro, entonces, que razón e historia asumen un lugar 
central en el pensamiento moderno en desmedro del mundo 
teocéntrico y temeroso de la medievalidad. 

Dice Nicolás Casullo: 


“Lo que produce básicamente esta modernización cul- 
tural acelerada de la historia es la caída, el quiebre, la 
certificación del agotamiento de una vieja representación 
del mundo regida básicamente por lo teológico, por lo 
religioso” (Casullo, Foster y Kaufman, 1997). 
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Decíamos que en lugar de la teología y lo sagrado, se ubican 
en el centro de la escena otros actores: la razón y el burgués, la 
ciencia y el progreso. 

Y aquí se hace presente una característica de la modernidad 
que no suele ser atendida con suficiente atención pero que nos 
parece central para entender el desarrollo ulterior del pensa- 
miento y la ciencia moderna: el discurso de la modernidad es 
el discurso de la crítica, es la actitud por medio de la cual la 
razón se instala soberana, pero a costa de una crítica constante 
de los logros de esa misma razón. Por tanto, el hombre de la 
modernidad intenta no tolerar dogmas, no admitir verdades si 
no son tamizadas por la razón moderna. 

He aquí lo admirable y he aquí la desmesura de los tiempos 
modernos. Lo admirable reside en que debido a esta actitud 
crítica el hombre moderno pretende ser dueño de su destino 
y de la historia, e instala la idea de progreso como el sustrato 
teleológico de su accionar. Por segunda vez en la historia de 
Occidente (la primera fue la Grecia clásica) un proyecto de auto- 
nomía es capaz de cuestionar toda la tradición anterior. 

La desmesura se funda en la limitación paradojal con que 
es pensada la razón. Los límites de la modernidad, su tragedia, 
diríamos, es no haber percibido que el racionalismo ocultaba 
un gravísimo malentendido, un equívoco fatal*. En palabras de 
Aldo Gargani (1983): 


“El drama religioso de la racionalidad moderna consistió, 
por lo tanto, en plantearse como manifestación o evange- 
lio de una verdad que traduce un mundo en que toda cosa 
está lógicamente decidida y nada o casi nada, es dejado a 
los procesos constructivos del saber”. 


3 El testigo más terrible de esta desmesura es el propio siglo XX, que mostró 
como ningún otro en la historia humana lo vano de las ilusiones ilustradas y 
modernas. El siglo durante el cual la humanidad engendró los demonios más 
siniestros y la negación más espeluznante de toda racionalidad posible. Desde 
el nazismo desembozado de un Heidegger, considerado aún hoy como uno de 
los pensadores más lúcidos de la época, hasta los genocidios más sistemáticos 
y planificados pueden explicar muchos de los rasgos profundamente pesimis- 
tas de los críticos de la modernidad y del propio Freud. 
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4. La problemática del sujeto 


Es en el ámbito del sujeto racional, en lo que se entiende 
por sujeto que conoce donde anida la ilusoria desmesura de la 
modernidad. 


“En la Edad Moderna, piensa Heidegger, el mundo deviene 
objeto pero, al mismo tiempo, se le agrega un concep- 
to nuevo, que surge fundamentalmente de Descartes, el 
concepto de sujeto pensante. Esto sucede por primera 
vez en la edad moderna, particularmente a partir de Des- 
cartes, que es el que en el campo filosófico inaugura el 
pensamiento moderno: el sujeto es sujeto pensante. Se 
instaura así, con el cogito cartesiano, la alteridad del mun- 
do, y por eso es posible una concepción entendida como 
representación”, 


A partir de Descartes, en efecto se inicia un recorrido que 
culmina en Hegel y que ubica al sujeto pensante como centro de 
todo saber. Toda la certeza y toda la verdad se hallan potencial- 
mente en el famoso “cogito”. Tal manera de concebir el cono- 
cimiento constituye la estructura de inteligibilidad que domina 
las ciencias hasta principios del siglo XX. Eran la fe en la razón 
que la física newtoniana certificaba y la conciencia límpida con 
que tarde o temprano se podría conocer todo: 


“El espacio absoluto, infinito, vacío, profano, geométrico 
y euclidiano de Newton sobre el que fluye el tiempo con- 
tinuo y matemático, se impuso como visión del cosmos... 
y así se quedaría por más de dos siglos, hasta que las 
poderosas manos de Einstein lo curvaron, sometiéndolo 
al rigor de las nuevas geometrías” (Moledo, 1994). 


4  Karothy (1996). Es conocida la postura de Heidegger en relación a sostener 
que es la modernidad la que instaura una imagen del mundo, una represen- 
tación. No compartimos tal aserto. Como bien demostró George Duby, hubo 
representación del mundo bien definida en la medievalidad. Es importante 
destacar este punto pues es a partir de Heidegger que se critica de manera 
global el concepto de representación —utilizado por Freud hasta el cansancio— 
de un modo que merecería una discusión que no podemos hacer aquí. Sin 
embargo, diremos que basta con leer los lúcidos desarrollos de Castoriadis 
para ubicar el tema de la representación en su justo lugar. 
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¿En qué consistía esa manera de inteligir el mundo? En pri- 
mer lugar, en un concepto de razón que se visualiza como tras- 
parente a sí misma, es decir, capaz de conocer todo del modo 
más claro si se aplicaban los métodos apropiados. 

En otras palabras, la razón clásica identifica algunos proce- 
dimientos e instrumentos intelectuales —la lógica aristotélica, el 
pensamiento matemático— con la realidad misma, de tal modo 
que lo no lógico y lo no matematizable no es o es falso. 

Por ello, como acertadamente señala Yáñez Cortés, la tesis 
epistémica que aplica la razón clásica puede resumirse de este 
modo: “la razón puede conocer todo, ya que aquello que no 
puede conocer no es” (Yáñez Cortés, 1987). 

El racionalismo, por tanto, identifica razón con conciencia y 
conciencia con el todo del sujeto, de lo cual se desprende que: 


+ El sujeto sólo es cuando piensa. 
+ El pensamiento es el todo del sujeto, o dicho de otro modo, 
el todo de la subjetividad psíquica (ibid. ). 


Es de suma importancia aquí señalar y destacar una reflexión 
que realiza Yáñez Cortés y que compartimos. Dice el autor: 


“La crítica a este racionalismo —cartesiano- no implica bajo 
ningún aspecto la adhesión a emocionalismos y volunta- 
rismos tan en boga como acientíficos, sino que tiende a 
mostrar la inexorable necesidad de una ampliación de la 
categoría epistemológica cogito cartesiano más allá de 
los estrechos límites que le impone la conciencia como 
noción del racionalismo del siglo XVII” (1bíd.). 


En otras palabras, lo que señala el autor que comenta- 
mos es que, lejos de pensar la subjetividad como lo hacía el 
racionalismo, o sea, desde la conciencia como sede única y 
hegemónica del saber y el hacer, la revuelta que lleva ade- 
lante Freud consiste en una extensión del cogito para hacerlo 
abarcativo a lo que Yáñez Cortés denomina “cogito nocturno”. 
Esta feliz expresión, que incorpora las ideas de Nietzsche y 
Bachelard, alude a las formas no conscientes de aprehensión 
gnoseológica tales como los sueños y las fantasías. Si desde 
siempre estos productos humanos fueron considerados como 
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excrecencias o desechos de la mente, desde Freud serán nece- 
sariamente entendidas como expresiones que poseen sentido y 
que, por tanto, exigen ser entendidas. De allí que el descubri- 
miento freudiano de los procesos inconscientes que desnudan 
la opacidad de la conciencia, consuma un viraje decisivo en las 
representaciones que la modernidad tiene de la subjetividad. 

En este sentido puede entenderse la labor interpretativa en 
psicoanálisis como la consecución de dos momentos del cogito 
extendido tal como lo plantea Yáñez Cortés: 


1. Lo propiamente racional, es decir, las estructuras habituales 
de inteligibilidad, que a su vez funcionan en dos sentidos: 
a) como instrumentos de explicitación de los contenidos 
de los sueños y fantasías, y b) como formalización de tales 
contenidos en un discurso lógicamente coherente. 

2. Lo imaginario: el trabajo de los sueños y la fantasía constitu- 
ye la otra tarea del cogito, que “aparentemente” escapa a toda 
racionalidad pero que funciona como la real posibilidad para 
el desopacamiento de la conciencia, o sea, el develamiento 
de aquellos sentidos que la razón moderna descartaba como 
fuentes posibles de conocimiento. 


De aquí se deduce que la subjetividad psíquica es no sólo 
racionalidad que ordena sino también fantasma, es decir, imagl- 
nación radical creadora, en términos de Cornelius Castoriadis, y 
que es a través de ella que se instaura el mundo del sentido. 


Segunda parte 


1. Los comienzos: la anatomía fantástica. 
El “Proyecto de Psicología” 


Suele pensarse con razón que este texto de 1895 es el pri- 
mer gran trabajo teórico de Freud, aunque él nunca lo quiso 
publicar. En una carta a su gran amigo Wilhelm Fliess del 27 
de abril de ese año, llama a su trabajo “Psicología para neuró- 
logos” y, en efecto, su redacción es la de alguien que intenta 
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desarrollar una psicología dentro de los parámetros de un sis- 
tema neurológico. 

Esta obra difícil y compleja es de suma importancia para 
comprender el pensamiento freudiano. En ella pueden encon- 
trarse muchísimas ideas e intuiciones que más adelante serán 
desarrolladas en un marco diferente, dejando atrás un lenguaje 
psicofisiológico e internándose en la temática hermenéutica y 
simbólica. 

El Proyecto no es todavía una tópica psíquica sino más bien 
una energética, como bien señala Paul Ricoeur. La concepción 
que se desarrolla en el trabajo hace referencia a un aparato 
neuronal que es pensado como “una máquina que no tardará en 
funcionar por sí misma”, tal como Freud le escribe a Fliess en 
noviembre. En la introducción a su trabajo, Freud señala: 


“El propósito de este proyecto es brindar una psicología 
de ciencia natural, a saber, presentar procesos psíquicos 
como estados cuantitativamente comandados de unas par- 
tes materiales comprobables, y hacerlo de modo que esos 
procesos se vuelvan intuibles y exentos de contradicción. 
El proyecto tiene dos ideas rectoras: 1) concebir lo que 
diferencia la actividad del reposo como una Q sometida 
a la ley general del movimiento, y 2) suponer como par- 
tículas materiales las neuronas”. 


De esta manera el Proyecto elabora un programa que res- 
ponde a la época y que recoge la influencia de Helmholtz en 
fisiología, quien había logrado una enorme influencia en los 
círculos científicos. Este afamado psicólogo y físico alemán 
había escrito “Sobre la conservación de la fuerza”, memoria en 
la que presentó una demostración de la aplicación al conjunto 
del universo físico de una ley que iba a convertirse en principio 
fundamental de la termodinámica. Gran admirador de los traba- 
jos de Helmholtz, Freud se inspira en su escuela para postular 
el principio de Inercia y de Constancia que intentará explicar 
el funcionamiento del aparato neuronal. 

El Proyecto busca adentrarse en una teoría de las cantidades 
que, supone Freud, recorre las neuronas. Esta cantidad O no se 


5 Freud, S.: Obras Completas, Tomo l. 
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halla sujeta a ninguna ley numérica y es caracterizada como una 
suma de excitaciones homóloga a la energía física. Se trataría 
de una corriente que circula entre neuronas, las ocupa o evacua, 
las carga y rellena. 

De aquí surgirá el concepto de carga o investición que será 
central en el desarrollo teórico del psicoanálisis. Por ahora Freud 
habla de neuronas investidas o vacías, de ascenso y descenso 
del nivel de carga, de cantidad acumulada, de cantidad libre- 
mente móvil o “ligada”. 

Tal como vimos, para Freud la cantidad O se halla regulada 
por el principio de constancia, elaborado a su vez a partir del 
principio de inercia. La idea que sustenta este último principio 
consiste en que el sistema tiende “naturalmente” a reducir sus 
tensiones (cargas) a cero, es decir, intenta siempre evacuar sus 
cantidades, a expulsarlas. Sin embargo, no todo es tan sim- 
ple, pues esto no puede sostenerse en un aparato neuronal sin 
introducir una modificación; es necesario postular aquí que al 
sistema no le es posible una reducción a cero: esto, evidente- 
mente equivaldría a la muerte y, por tanto, Freud postula un 
intento equivalente pero que mantiene lo más bajo posible el 
nivel de tensión. 

La imposibilidad de eliminar todas las tensiones se explica, 
además, por una razón central en la teoría, un postulado que 
se convertirá en un tema crucial para el posterior concepto de 
pulsión: en el aparato psíquico y neuronal existe una protección 
para las excitaciones provenientes del mundo exterior. Freud 
hablará de barreras antiestímulos. 

En última instancia, la huida será la respuesta final para un 
peligro y/o estímulo peligroso. 

Sin embargo, no existe un equivalente de la huida cuando el 
peligro proviene del interior mismo del sistema. Por ello señala 
Freud en el Proyecto que el aparato psíquico se ve forzado a 
investir una masa de neuronas para maniobrar. 


“Por esto -escribe Freud en Proyecto- el sistema de 
neuronas está forzado a resignar la originaria tendencia 
a la inercia, es decir, al nivel cero. Tiene que admitir un 
acopio de Qn para solventar las demandas de la acción 
específica. No obstante, en el modo en que lo hace se 
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muestra la perduración de la misma tendencia, modificada 
en el afán de mantener al menos la Qn lo más baja po- 
sible y defenderse de cualquier acrecentamiento, es decir, 
mantenerla constante. Todas las operaciones del sistema 
de neuronas se debe situar bajo el punto de vista de la 
función primaria o bien de la función secundaria, que es 
impuesta por el apremio de la vida”*, 


Como bien señala Ricoeur, Freud tratará siempre el princi- 
pio de constancia como el equivalente del principio de inercia 
para un aparato obligado a obrar y defenderse de los riesgos 
interiores para los cuales no hay pantalla comparable al aparato 
sensorial, pantalla que hace a la vez de barrera y receptor. 

No hay que olvidar que el principio de constancia se halla 
en la base de la teoría económica freudiana, temática que el 
lector verá desplegada más adelante y que alude a la hipótesis 
jamás abandonada por Freud, según la cual los procesos psí- 
quicos suponen necesariamente una determinada circulación de 
una energía nerviosa o psíquica que es cuantificable aunque no 
numerable y que puede aumentar o disminuir. 

Esta manera de pensar puede observarse en el concepto de 
abreacción que Freud utiliza junto a Breuer en sus primeras 
teorizaciones en relación a la histeria”. Esta idea, extraída de 
sus experiencias clínicas, alude a la descarga del afecto que se 
sigue a un acontecimiento determinado. De no poder el sujeto 
realizar esta descarga o abreacción las representaciones conco- 
mitantes subsisten en estado inconsciente y se aíslan del decurso 
normal del pensamiento. Señala Freud: 


“De nuestras observaciones se sigue que los recuerdos que 
han devenido ocasionalmente en fenómenos histéricos se 
han conservado largo tiempo con asombrosa frescura y con 
plena efectividad. Aquí debemos mencionar otro hecho 
llamativo, que hemos de valorizar luego: los enfermos no 
disponen de estos recuerdos como disponen del resto de 
su vida. Al contrario, estas vivencias están completamente 


6 Ibidem. 


7 Véase: “Sobre el mecanismo psíquico de los fenómenos histéricos”. Obras 
Completas, Tomo II. 
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ausentes de la memoria de los enfermos en su estado psí- 
quico habitual, o están ahí presentes sólo de una manera 
en extremo sumaria [...] En efecto, se demuestra que esos 
recuerdos corresponden a traumas que no han sido sufi- 
cientemente abreaccionados”. 


Por tanto, si no se pudo descargar esa energía, significa que 
algo anda mal, hay estasis, es decir, excesiva cantidad acumu- 
lada (On en términos del Proyecto). 

Se puede ver con claridad cómo razona Freud en esta época: 
es necesario para el buen funcionamiento del aparato, mantener 
constante una determinada energía que no supere un máximo 
ni que infrinja un mínimo. En la medida que el sistema recibe 
estímulos y excitaciones desde fuera se ponen en marcha los 
mecanismos de evitación, mientras que frente a las excitaciones 
internas se pondrán en juego mecanismos de defensa y descarga 
(abreacción). 

Como bien puede verse, Freud acompaña una convicción 
generalizada de los científicos de la época, o sea, los finales del 
siglo XIX: aplicar a la psicología y a la psicofisiología los prin- 
cipios generales de la física, pues se pensaba que ellos debían 
regir toda ciencia que se preciara de tal. 

Obsérvese asimismo que la idea del principio de constancia 
puede ser asimilada al segundo principio de la termodinámica 
que postula que, dentro de un sistema cerrado, las diferencias 
de nivel de energía tienden a igualarse. En “Las neuropsicosis 
de defensa” dice Freud: 


“En las funciones psíquicas cabe distinguir algo (monto 
de afecto, suma de excitación) que tiene todas las pro- 
piedades de una cantidad -aunque no poseamos medio 
alguno para medirla-, algo que es susceptible de aumento, 
disminución, desplazamiento y descarga, y se difunde por 
las huellas mnémicas de las representaciones como lo haría 


una carga eléctrica por la superficie de los cuerpos”. 


Como señalábamos, el principio de inercia postulado por 
Freud en el Proyecto debe ser acompañado y/o modificado, 


8 Ibídem. Cursivas de S. Freud. 
9 Freud, S.: Obras Completas, Tomo II. 
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aunque no es abandonado como principio general de funcio- 
namiento. La idea de que “las neuronas tienden a desembara- 
zarse de la cantidad” es no sólo el intento de sustentar a tra- 
vés de la fisiología sus descubrimientos, sino el poder teorizar 
aquello que va comprendiendo en la clínica acerca de la escena 
inconsciente: la libre circulación del sentido que caracteriza el 
proceso primario. 
Dicen Laplanche y Pontalis al respecto: 


“Lo que Freud considera regulado por el principio de iner- 
cia es un tipo de proceso cuya existencia se vio inducido 
a postular por el descubrimiento, a la sazón recientísimo, 
del inconsciente: el proceso primario. Este es descripto 
desde el Proyecto basándose en ejemplos privilegiados, 
como el sueño y la formación de síntomas, especialmente 
en el histérico. Lo característico del proceso primario es 
fundamentalmente una circulación sin trabas, un «des- 
plazamiento fácil de la energía psíquica»” (Laplanche y 
Pontalis, 1971). 


Circulación que se observa en el histérico que llora por A, 
pero que en realidad lo hace por B, sin que él mismo lo sepa. 
Existe una asociación entre A y B, una circulación, o como dirá 
un poco más tarde, una “conexión falsa”, ya que el afecto genui- 
namente vinculado a B se desplazó hacia A, sin que el sujeto 
se diera cuenta de ello. 

Y continúan Laplanche y Pontalis: 


“El fenómeno de un desplazamiento total de la signifi- 
cación de una representación a otra, la comprobación 
clínica de la intensidad y eficacia que presentan las repre- 
sentaciones sustitutivas, tiene lógicamente su expresión, 
según Freud, en la formulación económica del principio 
de inercia. La libre circulación del sentido y el flujo total 
de la energía psíquica hasta su completa evacuación son, 
para Freud, sinónimos” (1bíd.). 


Sin embargo, el lenguaje del sentido vendrá más tarde. Con- 
cretamente, en “La interpretación de los sueños”. Por ahora, en 
los escritos del Proyecto, la referencia es neurológica. Mien- 
tras que en este texto se habla de neuronas investidas, en el 
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libro sobre los sueños se trabajará sobre representaciones 
investidas. 

El principio de inercia regula entonces el tipo de funciona- 
miento primario del aparato, la circulación de la llamada energía 
libre. La ley de constancia corresponde al proceso secundario, 
en el que la energía se halla ligada. Freud dirá que el yo puede 
representarse como “una red de neuronas investidas” de tal 
modo que por fuerza inhibirá procesos psíquicos primarios. 

Para que esta organización del yo pueda llevar a cabo tal 
inhibición es necesaria una cantidad constante de energía a su 
servicio que pondrá en uso en la “acción específica”. 

Ante las excitaciones internas, de las cuales el aparato 
neuronal no puede escapar, es necesario una descarga que puede 
ser de dos tipos: 


1. Inespecífica, inmediata, y por tanto pasan a constituir una 
respuesta inadecuada que no resuelve la excitación, tales 
como gritos, movimientos sin control, etc. 

2. De forma específica tal que puede resolver adecuadamente 
la tensión, requiere determinada organización y ciertas con- 
diciones externas. 


Por ello, la organización del yo y los procesos secunda- 
rios son sinónimos. Pronto, sin embargo, todo el andamiaje 
psicofisiológico del Proyecto —que Freud se niega a publicar— 
iba a estallar y el lenguaje junto a los modelos explicativos van 
a tornarse hermenéuticos y simbólicos o “metapsicológicos”. 

El descubrimiento de la génesis estrictamente psíquica de 
los síntomas impide —en oposición inconciliable con los crite- 
rios científicos de la época— la explicación basada en los estu- 
dios anatómicos. Breuer y Freud pueden llegar a escribir en su 
“Comunicación Preliminar” frases inentendibles para el mundo 
médico: “El histérico padece principalmente de reminiscen- 
clas”. 

Se puede seguir con mucha claridad en las famosas cartas 
que Freud le escribe a su gran amigo Wilhelm Fliess entre 1887 
y 1904, el apasionante proceso que implica el descubrimiento 
de un mundo insospechado para el pensamiento dominante y “el 
sentido común”. Claramente, lo que produjo más rechazo y que 
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llevó a su colega Breuer a distanciarse de Freud fue el conven- 
cimiento de éste de la etiología sexual de las neurosis. 
Cuenta Freud en su autobiografía: 


“Así me vi llevado a discernir las neurosis, universal- 
mente, como perturbaciones de la función sexual; las 
llamadas neurosis actuales, como expresión tóxica direc- 
ta, y las psiconeurosis, como expresión psíquica de tales 


perturbaciones”, 


La originalidad y audacia de estos descubrimientos junto 
a su inquebrantable honradez intelectual lo enfrentó a toda la 
comunidad científica de la época. Sin embargo Freud, se hallaba 
preparado: no sólo por su extraordinaria fortaleza interior sino 
por cierta “aptitud”, si la podemos llamar así, para aceptar y 
ocupar el lugar de luchador solitario; en sus propias palabras: 


“La universidad, a la que ingresé en 1873, me deparó al 
comienzo algunos sensibles desengaños. Sobre todo me 
dolió la insinuación de que debería sentirme inferior y 
extranjero por ser judío. Desautoricé lo primero con total 
decisión. Nunca he concebido que debiera avergonzarme 
por mi linaje o, como se empezaba a decir, por mi raza; y 
renuncié sin lamentarlo mucho a la nacionalidad que se 
me rehusaba. Creía que aun sin esa afiliación habría en el 
marco de la humanidad un lugarcito para un celoso tra- 
bajador científico. Ahora bien, estas primeras impresiones 
que recibí en la universidad tuvieron una consecuencia 
importante para mi tarea posterior, y fue la de familiari- 
zarme desde temprano con el destino de encontrarme en 
la oposición y ser proscrito por la compacta mayoría. Así 


se preparaba en mí cierta independencia de juicio”*!, 


Le sería más que necesaria esta independencia de juicio, 
aptitud que no tardó en aplicar. Cuando, decidido a vivir del 
tratamiento de los “enfermos nerviosos”, comenzó a utilizar 
el arsenal terapéutico de la época (a la sazón, básicamente la 
electroterapia) se encontró con serias dificultades. Comenzó a 


10 Freud, S.: “Presentación autobiográfica”. Obras Completas. 
11 /bídem. Subrayado de Freud. 
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utilizar el manual del más afamado neurólogo alemán, el Dr. 
W. Erb, que ofrecía detallados procedimientos electroterápi- 
cos indicados para el tratamiento de los síntomas nerviosos. Y 
comenta Freud: 


“Por desdicha, pronto averiguaría que la obediencia a esos 
preceptos nunca servía de nada, y lo que yo había juzgado 
decantación de una observación exacta era una construc- 
ción fantástica. La intelección de que la obra del autor 
más destacado de la neuropatología alemana no tenía más 
relación con la realidad que alguno de los libros de sueños 
egipcios que se vendían en nuestras librerías populares 
era doloroso, pero sirvió para minar otro poco la fe en la 
autoridad, de la que yo no estaba todavía exento”*, 


Como dijimos, Freud se enajenó del medio científico, tanto 
universitario como médico. Una de las tesis que menos fue 
comprendida fue la que sostenía que las parálisis histéricas no 
se relacionaban con las estructuras anatómicas sino con el saber 
que el enfermo tenía de su cuerpo. En otras palabras, si a una 
histérica se le paralizaba un brazo, tal parálisis no coincidía 
con los músculos, nervios y tendones que la anatomía describía 
sino con la fantasía que el histérico tenía de ello. En palabras 
de Freud: 


“Yo quería desarrollar la tesis de que, en la histeria, pará- 
lisis y anestesias de partes del cuerpo se deslindan guar- 
dando correspondencia con las representaciones comunes 
(no anatómicas) que los seres humanos tienen de estas 
últimas”", 


Volvamos al Proyecto. Si queremos ver en perspectiva este 
texto podríamos hacer algunas consideraciones. Es difícil hallar 
en ella cualquier intento de desciframiento o de alguna búsqueda 
de sentido de síntomas o procesos. Esto se debe a que —por pri- 
mera y última vez— Freud intenta una psicología cuantitativa 
del deseo que se halle en correspondencia, a su vez, con un 


12 Ibidem. 
13 Ibidem. 
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sistema neuronal que requiere ser explicado en términos psi- 
cofisiológicos. 

Coextensivamente, sus propios descubrimientos clínicos 
hacen estallar esta conceptualización. Ricoeur tiene razón 
cuando señala que el Proyecto es un adiós a la anatomía a través 
del encuentro de una anatomía fantástica. Por la misma época 
su experiencia con el método catártico de Breuer, la decepción 
ya señalada con la electroterapia, y los resultados con la hip- 
nosis lo convencieron de la génesis genuinamente psíquica de 
los síntomas histéricos. 

Podemos decir más: el Proyecto no es sólo eso; allí despliega 
intuiciones, conceptualizaciones que serán tema central de los 
futuros desarrollos del psicoanálisis. Uno de ellos, la noción de 
cantidad y la multitud de problemas teóricos que esta manera 
de pensarla acarrea. Freud siempre ha visto el afecto como una 
cantidad de “algo” que se desplaza, que es intercambiable: la clí- 
nica se lo imponía. De aquí que la noción de investidura, de falsa 
conexión, de desplazamiento, la necesidad de distinguir hasta 
el final de su obra entre representación y montante de afecto. 
Esta movilidad de los afectos lo convence de la radicalidad de 
su importancia. 

Dice Freud: 


“Lo único valorable [das einzing Wertbare] en la vida 
anímica son, más bien, los sentimientos; las fuerzas aní- 
micas sólo son sustantivas por su aptitud para despertar 
sentimientos. Las representaciones son reprimidas por 
anudarse a unos desprendimientos de sentimientos que 


no deben producirse”, 


La cita no puede ser más clara. Como no puede ser más claro 
el pensamiento de Freud al respecto y sin embargo para muchos 
los afectos y sentimientos no merecen análisis alguno, pues se 
han embriagado de fonología. 

Este no es un tema menor debido a que la idea central de 
la cura tal como Freud la concibió pasa por reconocer esta 


14 Freud, S.: “El delirio y los sueños en la “Gradiva””. O.C., Tomo IX, pág. 41. 
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radicalidad del afecto. Es claro que hoy, en algunas corrientes 
del psicoanálisis contemporáneo, esta visión se pone en duda. 
Dice, al respecto, Jean Laplanche: 


“Es en la comprobación de que un afecto puede estar mal 
puesto (falsamente conectado) por relación a la representa- 
ción que sería lógicamente su correlato intencional, donde 
se funda en verdad la idea primera de la cura analítica. 
En el lacanismo, desdichadamente, esta disociación des- 
emboca en el rechazo de uno de los términos y en una 
prioridad absoluta acordada a la representación, a la pri- 
macía del significante, para retomar el término utilizado 
por Lacan. Y no es necesario leer muchos textos lacanianos 
para persuadirse de que la distinción freudiana entre el 
afecto y la representación ha devenido en el lacanismo 
un verdadero rechazo, eventualmente despectivo, de lo 
afectivo y de lo vivido, que están generalmente afectados, 
por otra parte por un signo de ironía o por comillas. Si 
volvemos a Freud nos damos cuenta que el acento está 
colocado exactamente del lado opuesto. Lo esencial para el 
individuo en su vida y en la cura es el destino del afecto” 
(Laplanche, 1987a). 


Finalmente, y para cerrar este apartado, diremos que desde 
el Proyecto mismo Freud despliega una idea que sólo el tiempo 
mostrará en toda su genialidad: el hombre es un ser esencial- 
mente amenazado por dentro. Al peligro exterior, evidente para 
cualquiera, es necesario agregarle para comprender cabalmente 
cómo obra un ser humano, la amenaza interna de las “excita- 
ciones”. Estamos hablando, claro está, de la pulsión, que en 
última instancia será la fuente más clara de angustia y —a tra- 
vés del rodeo de la conciencia moral-— la fuente más poderosa 
de culpa. 


2. El abordaje hermenéutico: 
el análisis de los sueños 


Sigmund Freud consideró esta obra como la más importante 


de su producción. Terminado en 1899 y publicado por primera 
vez en ese mismo año, fue uno de los dos libros (el otro es “Tres 
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ensayos de teoría sexual”) que fue actualizado permanentemente 
cada vez que se reeditaba. 

No hay duda que “La interpretación de los sueños” es la con- 
tinuación de las ideas que se desarrollaron oportunamente en el 
“Proyecto”. Sin embargo, algo esencial ha cambiado desde ese 
texto pionero: ya no hay una referencia anatómica que explique 
el funcionamiento del aparato; en efecto, en este libro esencial 
nos encontramos definitivamente con un aparato psíquico. 

Como vimos más arriba, el Proyecto combinaba dos teo- 
rías de diferente origen en una. La primera teoría provenía de 
la escuela fisiológica de Helmholtz. Sostenía que la neuropsi- 
cología se hallaba gobernada por leyes estrictamente físicas. 
La segunda teoría podía considerarse anatómica, y pretendía 
explicar el funcionamiento de las neuronas sosteniendo que 
existía una unidad funcional del sistema nervioso central a tra- 
vés de la existencia de una célula especial y específica. De allí 
que Freud, en el Proyecto, diga que su propósito es “figurar a 
los procesos psíquicos como estados cuantitativamente deter- 
minados de partículas materiales especificables”. 

Sin embargo, no tardó mucho en aceptar lo que la clínica 
le demostraba. Los sistemas de neuronas fueron reemplazados 
por sistemas psíquicos, las llamadas instancias, mientras que el 
concepto de investidura psíquica fue el reemplazo de aquella 
enigmática cantidad del Proyecto. 

El lector de “La interpretación...” encontrará, por tanto, 
diferencias de lenguaje pero, sobre todo, un modelo explica- 
tivo que ahora es francamente hermenéutico. La idea central 
de Freud comienza siendo simple y concisa: el sueño tiene un 
sentido. Niega de plano, por ende, que éste sea un fruto casual 
de la actividad cerebral o simplemente el desecho de la activi- 
dad nocturna que no merece ser estudiado; dice Freud: “Todo 
sueño aparece como un producto psíquico provisto de sentido 
al que cabe asignar un puesto determinado dentro del ajetreo 
anímico de la vigilia”'”. 

Si el sueño tiene un sentido es necesario leerlo, descu- 
brirlo, y para ello se hace necesario interpretarlo. “Me he 


15 Freud, S.: “La interpretación de los sueños”. O.C., Tomo IV. 
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propuesto demostrar que los sueños son susceptibles de una 
interpretación”*?; y agrega más adelante “.. interpretar un sueño 
significa indicar su «sentido», sustituirlo por algo que se inserte 
como eslabón de pleno derecho, con igual título que los demás, 
en el encadenamiento de nuestras acciones anímicas”””, 

El sueño se le presenta al sujeto como un relato extraño, a 
veces absurdo, siempre enigmático y aparentemente sin sen- 
tido. Así es percibido por el soñante y así lo cuenta, asimismo, 
cuando se lo da a conocer, por ejemplo, al analista. 

Tal relato es el retorno a palabras de lo percibido como imá- 
genes durante el proceso del sueño. Freud llama a este relato 
contenido manifiesto: “El sueño tal como lo recordamos tras el 
despertar debe llamarse contenido manifiesto del sueño””*, 

Habitualmente, en los escritos freudianos, el término “con- 
tenido” sin adjetivos se usa con este sentido y se opone a conte- 
nido latente o pensamientos del sueño. El contenido manifiesto, 
entonces, debe entenderse como una versión oscurecida, trunca 
y lacunar del contenido latente. Es la versión desfigurada de los 
verdaderos pensamientos del que sueña, que son, a su vez, la 
expresión adecuada de aquello que desea. 

Señala Freud: 


“Pensamientos del sueño y contenido (manifiesto) del 
sueño se nos presentan como dos figuraciones del mismo 
contenido en dos lenguajes diferentes; mejor dicho, el 
contenido (manifiesto) del sueño se nos aparece como 
una transferencia de los pensamientos del sueño a otro 
modo de expresión, cuyos signos y leyes de articulación 
debemos aprender a discernir por vía de comparación 


entre el original y su traducción”, 


Por lo tanto, se hace necesario traducir e interpretar un modo 
de expresión en otro para poder comprender los “pensamientos 
genuinos del sueño”, es decir, el contenido latente. Precisemos 
un poco más cómo entiende Freud esta comparación, para lo 


16 Ibídem. 

17 Ibídem. 

18 “El interés por el psicoanálisis”. O.C., Tomo XIII. 
19 “La interpretación...”, O.C., Tomo IV. 
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cual veamos cómo se forma un sueño y de qué modo sería posi- 
ble interpretarlo. 

“El trabajo del alma en la formación del sueño se descom- 
pone en dos operaciones: 1) la producción de los pensamien- 
tos oníricos y 2) su trasmudación en el contenido del sueño””, 
Obsérvese que el primer punto se refiere a aquellos pensamien- 
tos latentes que desearán expresarse, mientras que el segundo 
aspecto se halla relacionado con la traducción o trasmudación 
de los pensamientos oníricos en contenido manifiesto. 

Tal como señala Freud: “El otro trabajo, el que muda los 
pensamientos inconscientes en el contenido del sueño, es pro- 
pio de la vida onírica y característico de ella””!, Lo que Freud 
muestra con claridad consiste en que lo característico, lo verda- 
deramente esencial del sueño es el llamado trabajo del sueño, 
responsable de la distorsión o deformación con que el sueño 
manifiesto se le aparece al soñante y que lo convierte en tan 
enigmático y abstruso. 

Conviene ser aquí cuidadoso: Freud utiliza para explicar 
esta deformación la palabra alemana Enstellung. Dicho tér- 
mino designa globalmente la característica a través de la cual 
el trabajo del sueño transforma los pensamientos oníricos laten- 
tes para hacerlos irreconocibles por el soñante. Ahora bien, el 
vocablo Enstellung contiene dos ideas: en primer término, la de 
un violento cambio de lugar, y en segundo término, la de una 
deformación, desfiguración o disfraz que hace irreconocible el 
material al que se le aplicó. 

Por ello se puede decir que la transposición o distorsión que 
el trabajo del sueño realiza separa al fenómeno del sueño del 
resto de la vida psíquica, del mismo modo que la interpreta- 
ción de estos disfraces, o sea, la revelación de los pensamien- 
tos genuinos del sueño, aproxima a éstos al decurso natural de 
la vigilia. 

En efecto, la interpretación —práctica que se halla en el 
núcleo de la doctrina y la técnica freudiana y que no se limita 
al sueño— es ya una operación compleja y que permite dedu- 


20 Ibidem. 
21 Ibídem. 
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cir, a partir de la narración que realiza el sujeto, el sentido del 
sueño, o sea, descifrar los pensamientos oníricos latentes a par- 
tir de la cadena asociativa que el soñante realiza a pedido del 
psicoanalista. 

Como veremos enseguida, el objetivo central de la inter- 
pretación es el descubrimiento del deseo inconsciente y, sobre 
todo, el fantasma a través del cual éste se despliega. Por ello, la 
Deutum (interpretación) avanza desde un sentido menos inteli- 
gible hacia otro más inteligible, desde un texto oscuro hacia un 
relato que pueda entramarse con el diario devenir pero desci- 
frando aquellos deseos infantiles (eternos, dirá Freud) que le dan 
sustento y razón de ser. De ello se colige que la interpretación 
puede entenderse como un movimiento de lo manifiesto hacia 
lo latente o, en otras palabras, ese movimiento inverso al trabajo 
del sueño que busca el sentido trasladándolo hacia otro lugar. 

Esta operación implica un movimiento que parte de las pala- 
bras del relato del soñante para llegar a las escenas del sueño, 
asus imágenes. Freud lo dice con una frase célebre y aparente- 
mente oscura: “La ensambladura de los pensamientos oníricos 
es resuelta, por la regresión, en su material en bruto”2. Inten- 
temos comprender qué nos quiere decir. 

Como veíamos, la interpretación recorre un camino inverso 
al de la formación de un sueño. Asimismo, se señalaba que 
dar con los pensamientos oníricos significa encontrarse con un 
fantasma, o sea, con una escena que encarna el deseo que esos 
pensamientos oníricos expresan. 

Tal como señala Freud: “El escenario de los sueños es otro 
que el de la vida de representaciones de la vigilia”. Los sueños 
son, claramente, escena, figuración, imágenes. Es tan claro en 
este sentido el pensamiento freudiano que agrega: 


“Si reparamos en que los medios figurativos del sueño 
son principalmente imágenes visuales y no palabras, nos 
parecerá mucho más adecuado comparar al sueño con un 
sistema de escritura que con una lengua”?, 


22 Ibidem. 
23 Freud, S.: “El interés por el psicoanálisis”. O.C., Tomo XIII. 
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Tal figuración escenificada tiene su explicación en el trabajo 
del sueño. Dijimos más arriba que se trata de lo esencial del 
sueño, que supone un conjunto de operaciones que transforman 
los pensamientos oníricos en contenido manifiesto. 

Los mecanismos del trabajo del sueño descriptos por Freud 
son: condensación, desplazamiento, consideración de la figu- 
rabilidad y elaboración secundaria. Veamos someramente 
cada una de ellos. 

Si se compara el contenido manifiesto con lo que la interpre- 
tación descubre en los pensamientos del sueño —observa Freud— 
rápidamente se llega a la conclusión que aquél constituye una 
forma abreviada o reducida de estos. 

Tal fenómeno se explica debido a que cada representación 
o elemento del contenido condensa o puede hacer referencia a 
varias representaciones latentes. Del mismo modo puede ocurrir 
también que una misma representación latente sea traducida o 
se despliegue a través de varias representaciones del contenido 
manifiesto. De tal modo, una persona, escena o imagen que 
emerge en lo manifiesto del sueño puede referirse a diversas 
personas y/o escenas en los pensamientos oníricos latentes o, 
inversamente, un personaje puede parecerle al soñante “com- 
puesto”, es decir, elaborado con rasgos diferentes de varios otros 
que finalmente se encontrarán en los elementos latentes. 

Una representación única, entonces, bien puede significar 
varias cadenas asociativas e, inversamente, varias representa- 
ciones pueden confluir en una representación “nodal” incons- 
ciente. 

Por efecto de la condensación una representación es muchas 
a la vez, o sea, se halla sobredeterminada, y de allí que se halle 
sobreinvestida o también muchas representaciones remiten a 
unas pocas. Es necesario establecer con claridad que la con- 
densación no sólo es efecto de la censura —a la cual además 
sirve— sino que se trata de una característica del pensamiento 
inconsciente, lo que llamaremos proceso primario. 

Tanto este concepto de condensación como el de despla- 
zamiento —que veremos enseguida— por otra parte tienen su 
fundamento en la hipótesis económica de una energía que en 
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el escenario inconsciente fluye libremente, como bien señalan 
Laplanche y Pontalis: 


“Sobre la representación-encrucijada vienen a sumarse las 
energías que han sido desplazadas a lo largo de las distintas 
cadenas asociativas. Si ciertas imágenes, especialmente en 
el sueño, adquieren una singular vivacidad, ello sucede en 
la medida en que, siendo producto de la condensación, 
se hallan fuertemente cargadas” (Laplanche y Pontalis, 
1971). 


El concepto de desplazamiento se halla ya prematuramente 
en el Proyecto y la incipiente teoría freudiana de la neurosis 
(véase el texto de Freud de 1894 “Neuropsicosis de defensa”). 
Su evidencia le es impuesta a Freud debido a la comprobación 
clínica de la necesidad de distinguir entre dos términos bien 
diferenciados: algo que es móvil, un tipo de energía sexual o 
afecto, y en segundo lugar la representación que es cargada o 
“teñida” por dicho afecto. Estos dos términos son imprescindi- 
bles para explicar el hecho clínico notorio de la “falsa conexión”, 
es decir, un determinado tipo de afecto ligado defensivamente 
a una representación diferente a la genuina, a aquella con que 
ese afecto intentó darse a conocer a la conciencia. 

Dice Freud, refiriéndose al proceso de desplazamiento en el 
sueño (y que vale también para la formación de síntomas): 


“Ahora bien, el proceso es como si se produjera un des- 
plazamiento -digamos: del acento psíquico- por la vía de 
aquellos eslabones intermedios, hasta que representaciones 
al comienzo cargadas con intensidad débil, tomando para 
sí la carga de otras representaciones investidas más inten- 
samente desde el principio, alcanzan una fortaleza que las 
vuelve capaces de imponer su acceso a la conciencia”*, 


En otras palabras, el desplazamiento es (junto a la conden- 
sación) una característica del proceso primario por medio del 
cual la energía psíquica se traslada libremente de una repre- 
sentación a otra, desinvistiendo a una para investir a otra reco- 
rriendo la cadena asociativa que las une arbitrariamente según 
nuestra lectura hecha en la vigilia. 


24 Freud, S.: “La interpretación...”. O.C., Tomo IV. 
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Aclaremos aquí que el proceso secundario, por otra parte 
responsable del sistema conciente-preconciente, posee como 
función inhibir este mecanismo de desplazamiento con el objeto 
de distinguir claramente una representación de otra. Freud habla 
en este sentido que en el proceso secundario la energía se halla 
ligada. 

Encontramos una cita muy clara de Freud que de alguna 
manera sintetiza lo que venimos diciendo: 


“En el trabajo onírico se exterioriza un poder psíquico que 
por una parte despoja de su intensidad a los elementos de 
alto valor psíquico, y por otra procura a los de valor ínfi- 
mo menos valencias por la vía de la sobredeterminación, 
haciendo que éstos alcancen el contenido onírico. Si esto 
se concede, en la formación de los sueños ocurre entonces 
una trasferencia y un desplazamiento de las intensidades 
psíquicas de los elementos singulares, de lo cual deriva 
la diferencia de texto entre contenido (manifiesto) y pen- 
samientos oníricos. El proceso que con esto suponemos 
es lisa y llanamente la pieza esencial del trabajo onírico: 
merece el nombre de desplazamiento onírico. El despla- 
zamiento y la condensación oníricos son los dos maestros 
artesanos a cuya actividad podemos atribuir principalmen- 


te la configuración del sueño””, 


El tercer mecanismo del trabajo del sueño es generalmente 
menos tomado en cuenta, aunque su importancia es similar a 
los anteriores. Según las diversas traducciones del alemán se lo 
conoce como consideración a la representabilidad o mira- 
miento por la figurabilidad. Para mayor claridad usaremos 
solamente el término figurabilidad. La idea freudiana señala 
que el sueño posee sus propias leyes de expresión, fundamen- 
talmente que los pensamientos del sueño se expresan a través de 
imágenes. Por qué y cómo ocurre así será explicado por Freud 
de dos maneras: en primer lugar aparece aquí el trascendente 
concepto de regresión; en segundo término Freud hablará de la 
atracción de las escenas infantiles. 


25 Ibidem. 
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Más arriba habíamos dicho que los sueños son escenas, figu- 
ración. Y es necesario aquí volver a recordar la frase ya citada: 
“La ensambladura de los pensamientos oníricos es resuelta, por 
regresión, en su material en bruto”. Veamos; ensambladura, 
escribe Freud, es decir, composición, armado. Vale decir que 
la expresión de los pensamientos latentes se lleva a cabo, por 
regresión, en imágenes y/o escenas. La clave parece ser, enton- 
ces, el proceso regresivo. 

Dice Freud: 


“Acerca de la regresión queremos observar aún que en la 
teoría de la formación del síntoma neurótico desempe- 
ña un papel no menos importante que en la del sueño. 
Distinguimos entonces tres modos de regresión: a) una 
regresión tópica, en el sentido del esquema aquí desarro- 
llado de los sistemas Y (se refiere aquí Freud al famoso 
esquema del “peine”; b) una regresión temporal, en la 
medida que se trata de una retrogresión o formaciones 
psíquicas más antiguas y c) una regresión formal, cuando 
modos de expresión y de figuración primitivos sustituyen 


a los habituales”, 


Es decir que habiendo un proceso psíquico se puede pensar 
que éste comporta una trayectoria temporal y también según 
diferentes sistemas que la excitación o el deseo recorre habi- 
tualmente según una dirección determinada. Por ejemplo, en 
el estado de vigilia las excitaciones recorren los sistemas del 
aparato desde el polo perceptivo hacia el polo motor. 

En el sueño, por el contrario, el movimiento es inverso, 
regresa hacia el estado alucinatorio o perceptivo debido a que 
se le niega al deseo el acceso a la motilidad. 

Producida la regresión, entonces, los pensamientos son 
percibidos como imágenes, escenificados, pero con la legalidad 
propia del proceso primario del funcionamiento mental, razón 
por la cual las representaciones involucradas son condensadas y 
poseen valencias de valor modificadas debido al desplazamiento 
de energía realizado. 


26 Ibidem. 
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Ahora bien, y finalmente, ¿por qué se sueña? El sueño, 
dirá Freud, es el cumplimiento disfrazado de un deseo que 
se halla sofocado o reprimido. Veamos una vez más una cita 
esclarecedora: 


“El análisis nos enseña que el deseo mismo que ha excitado 
al sueño, y del cual éste se presenta como su cumplimiento, 
brota de la vida infantil, de modo que para nuestro asom- 
bro encontramos en el sueño al niño que sigue viviendo 


e 27 
con sus impulsos””, 


A partir de estas bases definitorias, el modo de entender y 
abordar la subjetividad se hace radicalmente diferente, es más, 
podríamos decir que el saber psicoanalítico inaugura un ámbito 
antes inexistente para pensar lo subjetivo y su construcción 
social. 

Lo que hasta aquí se plantea no es otra cosa que una breve 
reflexión acerca de principios centrales del maestro vienés, crea- 
dor de una obra gigantesca y compleja. 

El psicoanálisis nació al mismo tiempo que la música ato- 
nal, la física cuántica y relativista, el positivismo lógico y la 
pintura no figurativa. 

Como es de suponer, tal conjunción de logros del pensa- 
miento y la ciencia no se debe en absoluto a la feliz coinciden- 
cia de individuos brillantes y geniales. Se trató, en verdad, de 
los síntomas extraordinarios de una gigantesca mutación en el 
modo como el hombre miraba al mundo y a sí mismo hasta ese 
momento. Esta mutación, lejos de haberse terminado, se ace- 
leró hasta el vértigo y constituye para cualquiera que intente 
comprender este tiempo un enorme desafío. 

Comprender el psicoanálisis requiere, sin lugar a dudas, tam- 
bién asomarse al resto de los saberes que hoy se reciclan cons- 
tantemente. Si algo nos enseñó Freud fue su constante cuestio- 
nar de los saberes establecidos. Esto incluye, naturalmente, al 
psicoanálisis mismo. 


27 Ibidem. 


ANEXO ll 279 


Bibliografía 


Academia Universal de las Culturas 
(2002). ¿Por qué recordar?. Barce- 
lona, Granica. 


Aguado, G. (1995). El desarrollo del 
lenguaje de 0 a 3 años. Madrid, 
Cepe. 


Alberts, B., Bray, D. y otros (2006). 
Introducción a la biología celular. 
Buenos Aires, Editorial Médica 
Panamericana. 


Ansermet, F. y Magistretti, P. (2006). 4 
cada cual su cerebro. Buenos Aires, 
Paidós. 


Ardila, A. y Moreno Benavídez, C. 
(1991). Diagnóstico del daño cere- 
bral. México, Trillas. 


Artigas-Pallarés, J. y otros (2006). 
“Fenotipos conductuales en el retraso 
mental de origen genético”. Rev. Neu- 
rología, 42 (Supl 1): S15-S19. 


Azcoaga, J., Derman, B. e Iglesias, A. 
(1979). Las alteraciones del aprendi- 
zaje escolar. Buenos Aires, Paidós. 


Baraldi, C. (1979). Jugar es cosa seria. 
Buenos Aires, Homo Sapiens. 


Baranger, W. y col. (1980). Aportacio- 
nes al concepto de objeto en psico- 
análisis. Buenos Aires, Amorrortu. 


Belgich, H. (1998). Niños en integración 
escolar. Rosario, Homo Sapiens. 


Bernaldo de Quirós, J. (1976). La dis- 
lexia en la niñez. Buenos Aires, 
Paidós. 

Bhatnagar, C. y Andy, O. (1997). Neuro- 
ciencia. Barcelona, Masson. 


Bleichmar, H. (1985). El narcisismo. 
Buenos Aires, Nueva Visión. 


Bleichmar, S. (1984). En los orígenes 
del sujeto psíquico. Buenos Aires, 
Amorrortu. 


Bleichmar, S. (1988). En los orígenes 
del sujeto psíquico. Buenos Aires, 
Amorrortu. 


Bleichmar, S. (1993). La fundación 
de lo inconsciente. Buenos Aires, 
Amorrortu. 


Bleichmar, S. (comp.) (1994a). Tempo- 
ralidad, determinación, azar. Buenos 
Aires, Paidós. 


Bleichmar, S. (1994b). “Repetición y 
temporalidad: una historia bifronte”. 
En Temporalidad, determinación, 
azar. Buenos Aires, Paidós. 


Bleichmar, S. (1999). “Entre la produc- 
ción de subjetividad y la constitución 
del psiquismo”. Revista del Ateneo 
Psicoanalítico, N* 2, Buenos Aires. 


Bleichmar, S. (2000). Clínica psico- 
analítica y neogénesis. Buenos Aires, 
Amorrortu. 


281 


Bleichmar, S., Horstein, L. y otros 
(1990). Lecturas de Freud. Buenos 
Aires, Lugar Editorial. 


Brun-Casca, C. y Artigas-Pallarés, J. 
(2001). “Aspectos psicolingiísticos 
en el síndrome del cromosoma X frá- 
gil”. Revista de Neurología, 33 (Supl 
1): S29-832, 


Calvin, W. (2001). Cómo piensan los 
cerebros. Madrid, Debate. 


Calvin, W. y Bickerton, D. (2001). 
Lingua ex Machina. Barcelona, 
Gedisa. 

Camus, J. F. (2003) en “Diccionario de 
Ciencias Cognitivas”; Buenos Aires; 
Amorrortu editors 2003 


Cardinali, D. P. (2007). Neurociencia 
Aplicada. Buenos Aires, Editorial 
Médica Panamericana. 


Cardona, G.R. (1994). Antropología de 
la escritura. Barcelona, Gedisa. 

Carrillo, M.S. (1991). “Segmentación 
fonológico-silábica y adquisición de 
la lectura”. Comunicación, Lenguaje 
y Educación, 9, 109-116. 

Castaño, J. (2005). “El sorprendente 
cerebro del bebé”. Archivos Argen- 
tinos de Pediatría, 103, 4. 


Castro-Caldas, A. (Ed.) (1998). Acqui- 
red Aphasie in children. Londres, 
Kluwers Academics. 


Castoriadis, C. (1993). La institución 
imaginaria de la sociedad. Buenos 
Aires, Tusquets. 


Castoriadis, C. (1997). El avance de 
la insignificancia. Buenos Aires, 
Eudeba. 


Castoriadis, C. (1998). Hecho y por 
hacer. Buenos Aires, Eudeba. 


Castoriadis, C. (1999). Figuras de lo 
pensable. Madrid, Cátedra. 


Castoriadis, C. (2002). Sujeto y verdad. 
Buenos Aires, FCE. 


282 


Castorina, J.A., Ferreiro, E. y otros 
(1996). Piaget-Vigotsky: contribu- 
ciones para replantear el debate. 
Buenos Aires, Paidós. 


Casullo, N., Foster, R. y Kaufman, A. 
(1997). Itinerarios de la modernidad. 
Buenos Aires, U.B.A. 


Cavallo, G. y Chartier, R. (1998). His- 
toria de la lectura en el mundo occi- 
dental. Madrid, Taurus. 


Cayssials, A. (1998). La escala de 
inteligencia WISC-HI en la evalua- 
ción infantil-juvenil. Buenos Aires, 
Paidós. 

Changeux, J-P. (1983). El hombre 
neuronal. Barcelona. 


Changeux, J-P. (2004). El hombre de 
verdad. México, FCE. 


Changeux, J-P. y Ricoeur, P. (2001). 
La naturaleza y la norma. México, 
FCE. 


Citoler, S. (1996). Las dificultades de 
aprendizaje: un enfoque cognitivo. 
Málaga, El Aljibe. 


Contini de González, N. (2000). Habi- 
lidades cognitivas en niños y adoles- 
centes. Tucumán, Facultad de Psico- 
logía, UNT. 

Cowan, N. y otros (1984). “Regressive 


events in neurogenesis”. Science, 
225. 


Cuetos Vega, F. (2001). Psicología de 
la lectura. Madrid, Editorial Escuela 
Española. 


Curtis-Barnes (2004). Biología. Buenos 
Aires, Ed. Médica Panamericana. 


Damasio, A. (1997). El error de Des- 
cartes. Santiago de Chile, Andrés 
Bello. 


Damasio, A. (2000). Sentir lo que 
sucede. Santiago de Chile, Andrés 
Bello. 


Díaz, A. y Golombeck, D. (2004). ADN; 
50 años no es nada. Buenos Aires, 
Siglo XXI. 


Dorey, R. y otros (1993). El incon- 
ciente y la ciencia. Buenos Aires, 
Amorrortu. 


Duby, G. (1983). Los tres órdenes o lo 
imaginario del feudalismo. Barce- 
lona, Argoy. 


Ellis, A. y Young, A. (1992). Neurop- 
sicología cognitiva humana. Barce- 
lona, Masson. 


Erlich, P. (2005). Naturalezas humanas. 
México, FCE. 


Feinman, J.P. (1998). La sangre derra- 
mada. Buenos Aires, Ariel. 


Fejerman, N. y Fernández Álvarez, E. 
(1998). Fronteras entre neurope- 
diatría y psicología. Buenos Aires, 
Nueva Visión. 


Fejerman, N. y Fernández Alvarez, E. 
(2007). Neurología pediátrica. Bue- 
nos Aires, Editorial Médica Pana- 
mericana. 


Fejerman, N. y Medina, C. S. (1986). 
Convulsiones en la infancia. Buenos 
Aires, El Ateneo. 


Feld, V. (1998). “Aprendizaje. Fun- 
damentos etiológicos del proceso 
escolar”. En Neuropsicología infan- 
til. Buenos Aires, Universidad Nacio- 
nal de Luján. 


Fernandez, A. (1989). El campo grupal. 
Notas para una genealogía. Buenos 
Aires, Nueva Visión. 


Fernández, A. M. (1999). Instituciones 
estalladas. Buenos Aires, Eudeba. 


Ferreiro, E. y Teberosky, A. (2001). 
Pasado y presente de los verbos leer 
y escribir. Buenos Aires, FCE. 


Foucault, M. (1991a). Microfísica del 
poder. Madrid, La Piqueta. 


Foucault, M. (1991b). Saber y verdad. 
Madrid, La Piqueta. 


Freud, S. (1986). “Presentación 
autobiográfica”. En Obras Comple- 
tas. Buenos Aires, Amorrortu. 


Freud, S. (1982). “Proyecto de Psicolo- 
gía”. En Obras Completas, Tomo 1. 
Buenos Aires, Amorrortu. 


Freud, S. (1986). “Estudios sobre la his- 
teria”. En Obras Completas, Tomo IL. 
Buenos Aires, Amorrortu. 


Freud, S. (1986). “Sobre el mecanismo 
psíquico de los fenómenos histéri- 
cos”. En Obras Completas, Tomo 
IT. Buenos Aires, Amorrortu. 


Freud, S. (1986). “Las neuropsicosis de 
la defensa”. Obras Completas, Tomo 
TT. Buenos Aires, Amorrortu. 


Freud, S. (1986). “La interpretación de 
los sueños”. Obras Completas, Tomo 
TV. Buenos Aires, Amorrortu. 


Freud, S. (1986). “Análisis de la fobia 
de un niño de cinco años”. En Obras 
Completas, Tomo X. Buenos Aires, 
Amorrortu. 


Freud,S. (1986). “El delirio y los sueños 
en la “Gradiva””. Obras Completas, 
Tomo IX. Buenos Aires, Amorrortu. 


Freud, S. (1986). “El interés por el psi- 
coanálisis”. Obras Completas, Tomo 
XIII. Buenos Aires, Amorrortu. 


Freud, S. (1986). “El porvenir de una 
ilusión”. Obras Completas, Tomo 
XXI. Buenos Aires, Amorrortu. 


Galaburda, A. (2007). “Datos actualiza- 
dos sobre genética de la dislexia”. En 
Fejerman, N. y Fernández Álvarez, 
R., Neurología pediátrica. Buenos 
Aires, Editorial Médica Panameri- 
cana. 


Gargani, A. y otros (1983). Crisis de la 
Razón. México, Siglo XXI. 


Glover-López, G. y Guillén-Navarro, 
E. (2006). “Síndrome X frágil”. 


283 


Revista de Neurología, 42 (Supl 1): 
S51-854. 


Gomella, T. L. y otros (2006). Neo- 
natología. Buenos Aires, Editorial 
Médica Panamericana. 


Gottfried, R. (1989). La Muerte Negra. 
México. 

Green, A. (1992). El complejo de castra- 
ción. Buenos Aires, Paidós. 


Guillén-Navarro y Glover-López, G. 
(2006). “Causas monogénicas de 
retraso mental ligado a X”. Revista de 
Neurología, 42 (Supl 1): S45-S49. 


Habib, M. (1999). Bases neurológicas 
de las conductas. Barcelona, Mas- 
son. 


Habib, M. (2005). La dislexia a libro 
abierto. Montevideo, Prensa Médica 
Latinoamericana. 

Hagerman, R.J. y Hagerman, P.J. (2001). 
“El síndrome X frágil: un modelo 
de relación gen-cerebro-conducta”. 
Revista de Neurología (Supl 1), S51- 
S57. 


Haines, D. (2004). Principios de Neu- 
rociencia. Madrid, Elsevier. 


Heller, M. (2000). Individuos. 
Persistencias de una idea moderna. 
Buenos Aires, Biblos. 


Horstein, L. (1990). Práctica 
psicoanalítica e historia. Buenos 
Aires, Paidós. 

Horstein, L. (comp.). (2004). Proyecto 
terapéutico. Buenos Aires, Paidós. 

Houdé, O. y Kayser, D. (2003). Diccio- 
nario de Ciencias Cognitivas. Bue- 
nos Aires, Amorrortu. 


Inhelder, B. y Piaget, J. (1972). De la 
lógica del niño a la lógica del ado- 
lescente. Buenos Aires, Paidós. 


Instituto de Neurología (1980). El niño 
lesionado cerebral. Montevideo. 


284 


Jacob, F. (1999). La lógica de lo viviente. 
Barcelona, Tusquets. 


Jaeger, W. (1985). Paideia. México, 
FCE. 


Kaés, R. (1999). Sufrimiento y psicopa- 
tología de los vínculos institucionales. 
Buenos Aires, Paidós. 


Kandel, E., Schwartz, J. y Jessell, T. 
(2000). Principios de Neurociencia. 
Madrid, McGraw-Hill. 


Karothy, R. (1996). Los tonos de la ver- 
dad. La Plata, De la Campana. 


Kesselman, H. (s/f). “Psicopatología 
actual de pacientes y terapeutas”. En 
Zona Erógena, Año X, N* 47. 


Klug, W. y otros (2000). Conceptos de 
Genética. Madrid, Pearson Educa- 
ción. 

Kolb, B. y Whishaw, I. (2006). Neurop- 
sicología humana. Madrid, Editorial 
Médica Panamericana. 


Koppitz, M. E. (1972). El test guestál- 
tico visomotor para niños. Buenos 
Aires, Guadalupe. 


Lapassade, G. (1977). Grupos, organi- 
zaciones e instituciones. Barcelona, 
Gedisa. 


Laplanche, J. (1987a). El Inconciente y 
el ello. Buenos Aires, Amorrortu. 


Laplanche, J. (1987b). La cubeta. Tras- 
cendencia de la transferencia. Bue- 
nos Aires, Amorrortu. 


Laplanche, J. (1987c). Nuevos funda- 
mentos para el psicoanálisis. Buenos 
Aires, Amorrortu. 


Laplanche, J. (1987d). Vida y muerte en 
psicoanálisis. Buenos Aires, Buenos 
Aires, Amorrortu. 


Laplanche, J. (1988a). Castración. 
Simbolizaciones. Buenos Aires, 
Amorrortu. 


Laplanche, J. (1988b). La angustia. 
Buenos Aires, Amorrortu. 


Laplanche, J. (1989). Nuevos funda- 
mentos para el psicoanálisis. Bue- 
nos Aires, Amorrortu. 


Laplanche, J. (1996). La prioridad del 
otro en psicoanálisis. Buenos Aires, 
Amorrortu. 


Laplanche, J. (1998). El extravío bio- 
logizante de la sexualidad en Freud. 
Buenos Aires, Amorrortu. 


Laplanche, J. (2001). Entre seducción 
e inspiración: el hombre. Buenos 
Aires, Amorrortu. 


Laplanche, J. (2002). La sublimación. 
Buenos Aires, Amorrortu. 


Lapanche, J. y Pontalis, J-B. (1971). 
Diccionario de Psicoanálisis. Bar- 
celona, Labor. 


Laplanche, J. y Pontalis, J.-B. (1986). 
Fantasía originaria, fantasía de los 
origenes, origenes de la fantasía. 
Buenos Aires, Gedisa. 


Lejarraga, H. (ed.) (2004). El desarrollo 
del niño en contexto. Buenos Aires, 
Paidós. 


Loreau, R. (1974). Elanálisis institucional. 
Buenos Aires, Amorrortu. 


Love, R.J. y Webb, W.G. (2001). Veuro- 
logía para los especialistas del habla 
y del lenguaje. Madrid, Ed. Médica 
Panamericana. 


Luria, A. R. (1974). El cerebro en acción. 
Buenos Aires, Martínez Roca. 


Malfé, R. (1995). Fantásmata. Buenos 
Aires, Amorrortu. 


Manning, L. (Ed.) (1992). Introduc- 
ción a la neuropsicología clásica 
y cognitiva del lenguaje. Madrid, 
Trotta. 


Maynard Smith, J. y Szathmáry, E. 
(2001). Ocho hitos de la evolución. 
Barcelona, Tusquets. 


Medina Malo, C. (2004). Epilepsias. 
Bogotá, Editorial Médica Paname- 
ricana. 


Meneghello Rivera, J. y otros (2002). 
Pediatría práctica en diálogos. Bue- 
nos Aires, Editorial Médica Paname- 
ricana. 


Meunier, J.M. y Shvaloff, A. (1999). 
Neurotransmisores. Buenos Aires, 
Polemos. 

Misés, R. (2001). El niño deficiente 
mental. Buenos Aires, Amorrortu. 
Moizeszowicz, J. (1982). Psicofarma- 
cología dinámica. Buenos Aires, 
Paidós. 

Moledo, L. (1994). De las tortugas a 


las estrellas. Buenos Aires, A-Z Edi- 
tora. 


Narbona, J. y Chevrie-Muller, C. 
(1997). El lenguaje del niño. Barce- 
lona, Masson. 


Passarge, E. (2004). Genética. Buenos 
Aires, Ed. Médica Panamericana. 


Paz Chávez Torres, R. M. (2003). Desa- 
rrollo neonatal e infantil. Buenos 
Aires, Ed. Médica Panamericana. 


Piaget, J. (1975). Introducción a la epis- 
temología genética (3 tomos). Bue- 
nos Aires, Paidós. 

Piaget, J. y Beth, E. (1961). Relacio- 
nes entre la lógica formal y el pen- 
samiento real. Madrid, Ciencia 
Nueva. 

Piaget, J. y otros (1965). El pensa- 
miento del niño pequeño. Buenos 
Aires, Paidós. 

Piaget, J. y otros (1970). Introducción 


a la psicolingúística. Buenos Aires, 
Proteo. 


Pierce, B. (2005). Genética. Madrid, 
Editorial Médica Panamericana. 


285 


Portellano, J.A. (2005). Neuropsicolo- 
gía infantil. Madrid, Editorial Sín- 
tesis. 


Posada Díaz, A. y Gómez Ramírez, J. F. 
(2004). El niño sano. Buenos Aires, 
Ed. Médica Panamericana. 


Purves, D. (2006). Neurociencia. Bue- 
nos Aires, Ed. Médica Panameri- 
cana. 


Purves, D. y otros (2003). Invitación a 
la Neurociencia. Buenos Aires, Ed. 
Médica Panamericana. 


Purves, G. y otros (2007). Neurocien- 
cia. Madrid, Editorial Médica Pana- 
mericana. 


Rebollo, M.A. (2003). La motricidad 
y sus alteraciones en el niño. Mon- 
tevideo, Prensa Médica Latinoame- 
ricana. 


Ricoeur, P. (1970). Freud, una interpre- 
tación de la cultura. México, Siglo 
XXL 


Ricoeur, P. (1999). Historia y Narra- 
tividad. Barcelona, Paidós. 


Ricoeur, P., Kristeva, J. y Le Goff, J. 
(Comps.) (2002). Por qué recordar, 
Barcelona, Granica. 


Riley, T. L. (1980). “Lying about Epi- 
lepsy”. The New England Journal of 
Medicine, 303:644. 


Rodríguez Mutuberría y otros (2005). 
“La espasticidad como secuela 
neurológica”. Revista Mexicana de 
Neurociencia, 6 (1). 


Rodriguez-Revenga Bodi y otros (2006). 
“Retraso mental de origen genético”. 
Revista de Neurología, 43 (supl. 1), 
S181-S186. 


Rodulfo, R. (1982). El niño y el signi- 
ficante. Buenos Aires, Paidós. 


Rodulfo, R. (1998). “Prólogo”. En Tallis, 
J. (Coord.), Autismo infantil. Buenos 
Aires, Miño y Dávila Editores. 


286 


Rodulfo, R. (2003). “Palabras de la 
resistencia”. Actualidad Psicológica, 
N* 313. Buenos Aires, octubre. 


Sack, G.H. (2002). Genética Médica. 
México, McGraw-Hill. 


Servin, J. (2000). “Introducción a la 
Psicofarmacología”. En Lecciones 
introductorias de Psicopatología. 
Buenos Aires, Eudeba. 


Solari, J.A. (2004). Genética Humana. 
Buenos Aires, Editorial Médica 
Panamericana. 


Solms, M. y Turnbull, O. (2004). El 
cerebro y el mundo interior. México, 
FCE. 


Snell, R. (2003). Neuroanatomía clí- 
nica. Buenos Aires, Ed. Médica 
Panamericana. 


Stagnaro, J. C. y Bednara, A. (2003). 
Diccionario de Psicofarmacología 
y drogas coadyuvantes de la Clínica 
psiquiátrica. Buenos Aires, Pole- 
mos. 


Strachan, T. y Read, A. (2006). Genética 
Humana. México, McGraw-Hill. 


Tallis, J. (1982). Metodología diagnós- 
tica en la disfunción cerebral mínima. 
Buenos Aires, Paidós. 


Tallis, J. (Coord.) (1998). Autismo 
infantil. Buenos Aires, Miño y Dávila 
Editores. 


Tallis, J. y otros (1993). Retardo mental. 
Apuntes sobre la definición mental. 
Buenos Aires, Miño y Dávila edito- 
res. 


Tallis, J. y Soprano, A.M. (1995). 
Neuropediatría, Neuropsicología y 
Aprendizaje. Buenos Aires, Nueva 
Visión. 

Tenti Fanfani, E. (1994). Universidad 
y profesiones. Buenos Aires, Miño y 
Dávila editores. 


Thagard, P. (2008). La mente. Buenos 
Aires, Katz. 


Vázquez, M. (2006). La intimidad de las 
moléculas de la vida. Buenos Aires, 
Eudeba. 


Vidal, F., Bleichmar, H. y Usandivaras, 
R. (1975). Enciclopedia de psiquia- 
tría. Buenos Aires, El Ateneo. 


Wallon, H. (1987). Psicología y educa- 
ción del niño. Madrid, Visor. 


Winnicott, D. W. (1980). Realidad y 
juego. Barcelona, Gedisa. 


Wimnicott, D. (1999). Escritos de pedia- 
tría y psicoanálisis. Barcelona, 
Paidós. 

Wittgenstein, L. (2008). Investigaciones 
Filosóficas. Madrid, Ed. Crítica. 


Yáñez Cortés, R. (1987). Contribución a 
una epistemología del Psicoanálisis. 
Buenos Aires, Amorrortu. 


Zagari, A. y Carbone, D. (1988). “Para- 
dojas posmodernas”. En VV.AA., 
¿Posmodernidad?. Buenos Aires, 
Biblos. 


Zanoff, A. y Reynoso, M.I. (2001). Neu- 
ropsicología de los trastornos viso y 
grafomotores. Santa Fe. 


Zazzo, R. (1975). Manual para el exa- 
men psicológico del niño. Buenos 
Aires, Kapelutz. 


Zuloaga Gómez, J.A. (2001). Neurode- 
sarrollo y Estimulación. Bogotá, Edi- 
torial Médica Panamericana. 


287 


YD, 


Esta edición de 1000 ejemplares se terminó de imprimir 
en enero de 2008, en los talleres de Gráfica LAF s.r.l., ubicados en 


Monteagudo 741, San Martín, Provincia de Buenos Aires, Argentina. 


